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Resumo 
 O estágio final na área de medicina e cirurgia de pequenos animais realizado no Hospital 
Veterinário de Aveiro, durante um período de 16 semanas, permitiu-me atingir os objetivos a que 
me propus no início do estágio.  
 Durante este período tive oportunidade de participar em todas as atividades desenvolvidas 
no hospital, inclusive no auxilio da preparação de um seminário organizado pelo hospital. Tive 
oportunidade de assistir a consultas de carácter geral e de diferentes especialidades, assistir e 
auxiliar em procedimentos e consultas de urgência e participar na discussão de casos clínicos. 
Pude participar, realizar e interpretar exames complementares de diagnóstico. Foi me possível 
participar e auxiliar na preparação pré-cirúrgica, nos procedimentos cirúrgicos e pós-cirúrgicos. 
Colaborei no tratamento e monotorização dos animais internados, nomeadamente na realização 
de exames físicos, administração de fármacos e comida, realização de pensos, entre outros.  
 Foi uma oportunidade única em que tive contacto com realidades sociais e económicas 
muito diferentes. Acima de tudo foi bom desenvolver a minha autonomia e prática clinica num 
local completamente novo. Foi bom fazer parte da equipa do HVA, senti-me completamente 
integrada, útil e confiante. 
 Este relatório é composto por cinco casos clínicos que tive oportunidade de seguir 
durante o meu período de estágio. 
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Abreviaturas: 
% - Percentagem 
< - Menor 
> - Maior 
≤ - Menor ou igual 
≥ - Maior ou igual 
® - Produto registado 
Ac – Anticorpo 
ACTH - Hormona adrenocorticotrópica 
Ag - Antigénio 
AHS – American Heartworm Society 
AS – Adenite Sebácea 
BID – A cada 12 horas 
bpm – Batimentos por Minuto 
BUN – Ureia Azotada no Sangue 
CAAF – Citologia Aspirativa por Agulha 
Fina 
CDV – Canine Distemper Virus (Esgana) 
CI – Cistite Intersticial 
CID–Coagulação Intravascular Disseminada 
DTM – Meio de teste para dermatófitos 
ECG - Eletrocardiograma 
FDA – Food and Drug Administration 
FIC – Cistite Idiopática felina (Feline 
Idiopatic Cystitis) 
fL – Fentolitros  
g/dL – Grama por decilitro 
GAG - Glicosaminoglicanos 
HI – Hospedeiro Intermediário 
HP – Hipertensão Pulmonar 
HSA - Hemangiossarcoma 
HVA – Hospital Veterinário de Aveiro 
IF - Imunofluorescência 
IFN - Interferão 
IgG – Imunoglobulina G 
IgM – Imunoglobulina M 
IL-2 – Interleucina 2 
IM – Via intramuscular 
ITU – Infeção do Trato Urinário Inferior 
IV – Via intravenoso 
Kg - Quilograma 
L - Litro 
LC – Locus Coeruleus 
MDT – Máxima dose tolerada 
mg/dL – Miligrama por decilitro 
mg/kg – Miligrama por quilograma 
mg/L – Miligrama por litro 
ml/h – Mililitro por hora 
NE - Norepinefrina 
oC – Graus celsius 
pg - Picograma 
PI – Pós infeção 
PO – Via oral 
ppm – Pulsações por Minuto 
Q72h – A cada 72 horas 
QID – A cada 4 horas 
QM – Quimioterapia metronómica 
QOD – Dia sim, dia não 
rpm – Respirações por Minuto 
RT-PCR -Reverse transcription polymerase 
chain reaction 
SC – Via subcutânea 
SID – A cada 24 horas 
SLAM – Molécula de Sinalização da 
Ativação do Linfócito 
vi 
 
SNC – Sistema Nervoso Central 
SP – Substância P 
TH – Tirosina Hidroxilase 
TID – A cada 8 horas 
TP – Tromboembolismo pulmonar 
TRC – Tempo de Reação Capilar 
U/L – Unidades por litro 
UCI – Unidade de cuidados intensivos 
VD – Ventrículo Direito 
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Caso nº1: Doença infetocontagiosa- Esgana 
Caracterização do paciente: O Yoda era canídeo, macho, de raça Shih-tzu com 12 semanas de 
idade e 1,45 Kg de peso. 
Motivo da consulta: Sialorreia, tremores, diarreia, hiporexia, tosse e corrimento oculo-nasal. 
Anamnese/História clinica: O Yoda foi adquirido a um criador da zona de Mafra há 
aproximadamente uma semana da data da consulta. Desde a sua aquisição tinha diarreia 
acompanhada por falta de apetite, sinais que a proprietária não considerou relevantes dada a 
mudança de ambiente. O animal era alimentado com uma ração comercial seca júnior (Pedigree 
Júnior®) igual à que era alimentado pelo criador. A mesma referiu ainda que ocasionalmente o 
animal tossia. O Yoda foi levado ao HVA porque nesse dia começou a manifestar hipersalivação 
espumosa e tremores generalizados, sem perda de consciência. A proprietária referiu que a 
restante ninhada e os progenitores não apesentavam quaisquer sinais de doença (diarreia, 
vómitos, tosse, apatia,...) e pareciam bem tratados. O Yoda era um cão estritamente de interior, 
sendo que abandonou o interior da habitação desde a sua chegada, sem outros coabitantes 
animais, acesso a lixo ou tóxicos. O animal estava desparasitado internamente há 10 dias com 
febantel e pamoato de pirantel e realizou a primeira, e única, vacinação às 8 semanas de idade 
com Eurican CHPPI2-L®contra os seguintes agentes: parvovirus, esgana, parainfluenza canina, 
hepatite infeciosa e leptospira. Todos estes procedimentos foram efetuados a cargo do criador. O 
médico veterinário aconselhou a realização de radiografia torácica, hemograma e bioquímica e 
um internamento de pelo menos 24 horas para monitorizar o animal, no entanto a proprietária 
não aceitou e optou pelo tratamento sintomático. O animal foi para casa com a prescrição de 
famotidina (0,5mg/kg, PO, BID), sulcralfato (1mg/cão, PO, TID) e uma ração intestinal (Royal 
Canin Gastrointestinal ®), para o tratamento sintomático da gastroenterite. 
Dois dias depois o animal levado de novo ao HVA pois a sintomatologia tinha-se 
agravado. A proprietária descreveu que a hipersiália era mais evidente, o animal estava cada vez 
mais prostrado e exibia dispneia acompanhada de corrimento oculo-nasal de aspeto 
mucopurulento (Anexo I Imagem1.2). 
Exame físico: Ao exame físico o animal estava alerta e o seu temperamento era equilibrado, 
apresentava atitude em movimento alterada com evidência de ataxia. A sua condição corporal 
era normal e o peso vivo de 1,450Kg. Os movimentos respiratórios eram do tipo costoabdominal 
com dispneia inspiratória acompanhada de ruido inspiratório (relação inspiração/expiração 
aumentada), presença de corrimento oculo-nasal do tipo mucopurulento e uma frequência 
respiratória de 24 rpm. Os gânglios poplíteos, submandibulares e pré-escapulares eram 
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palpáveis, de dimensões e contornos normais e não dolorosos à palpação. À auscultação 
pulmonar foram ainda detetados fervores pulmonares. A temperatura rectal era de 39,3oC, o 
tónus anal normal com vestígios de fezes. As mucosas estavam rosadas e brilhantes e o TRC 
normal. O Yoda apresentava algum grau de distensão abdominal e desconforto à palpação. A 
frequência cardíaca era de 240 bpm e a auscultação cardíaca normal. Ao exame físico foi ainda 
detetada anisocoria. 
Lista de problemas: Sialorreia, tremores, hipertermia, diarreia, hiporexia, tosse, corrimento 
oculo-nasal, ataxia e anisocoria. 
Diagnósticos diferenciais: Esgana, traqueobronquite infeciosa, enterite viral (parvovirose), 
enterite bacteriana, ingestão de corpo estranho, ingestão de tóxicos, raiva e toxoplasmose. 
Exames complementares: Radiografia torácica latero-lateral em decúbito lateral direito: Padrão 
pulmonar intersticial e alveolar (Anexo I imagem 1.1); Hemograma (Anexo I Tabela 1.1): foi 
apenas detetada neutrofilia 22,7x109/L (4-12,6x109/L); Bioquímica sérica(Anexo I Tabela 1.2): 
creatinina 0,2 mg/dl (0,4-1,4 mg/dl), glucose 146 mg/dl (75-128 mg/dl), fosfatase alcalina 465 
U/I (47-254 U/I) Imunologia: IgM esgana positivo muito alto 
Diagnóstico definitivo: Esgana 
Tratamento e acompanhamento: O Yoda foi internado e colhida uma amostra sanguínea para 
confirmar a infeção ativa pelo vírus da esgana através de imunologia. O animal foi sujeito a 
fluidoterapia IV com NaCl 0,9% suplementada com glucose a 5% a uma taxa de manutenção 
(2,6 ml/h), foi ainda iniciada antibioterapia com ampicilina (40 mg/kg, IV QID), metronidazol 
(15 mg/kg, IV BID), trimetoprim-sulfametoxazol (30 mg/kg, BID PO) e proteção gástrica com 
omeprazol (0,5mg/kg, SID IV). Ao longo do primeiro dia de internamento o quadro clínico do 
animal foi-se agravando tendo inicialmente desenvolvido uveíte anterior e queratoconjuntivite 
seca severa (teste de Schirmer <5 mm/minuto) (imagem 1.3) sendo instituída terapia com gel 
oftálmico para manter o globo ocular hidratado (Lacryvisc®- 1 “gota” em cada olho, q4h) e 
clorofenicol (1 “gota” em cada olho, q4h). Apesar da terapia instituída no dia seguinte o animal 
tinha úlcera da córnea do olho esquerdo (imagem 1.4). No segundo dia de internamento as 
secreções oculo-nasais tornaram-se mais profusas e espessas e os ruídos respiratórios mais 
intensos e por isso iniciaram-se nebulizações para tornar as secreções mais fluidas e coupage 
para facilitar a sua excreção. O Yoda perdeu a capacidade ambulatória, desenvolveu estrabismo 
divergente e convulsões parciais com evidente hiperestesia cervical. Ao final do segundo dia 
chegaram os resultados laboratoriais da imunologia que revelaram títulos de anticorpos muito 
elevados. Com a confirmação laboratorial de esgana foi explicado à proprietária que o 
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prognóstico deste animal era mau, na medida em que o quadro neurológico já se encontrava 
numa fase muito avançada e é geralmente progressivo e irrecuperável, não havendo tratamento 
etiológico, apenas de suporte. Posto isto a proprietária optou pela eutanásia. 
Discussão: No caso do Yoda os sinais clínicos eram muito característicos de um quadro de 
esgana, desde a sintomatologia gastrointestinal, passando pela respiratória e finalmente a 
neurológica. A idade do animal, o estado vacinal, a presença de sinais clínicos, como as 
convulsões tipo “chewing gum” (muito típicas em casos de esgana) e a localização geográfica 
onde o animal foi adquirido, permitiram o diagnóstico presuntivo de esgana. Que viria a ser 
confirmado através da serologia. Porém, numa fase inicial da doença os sinais gastrointestinais 
são muito idênticos aos causados por parvovirose, enterite bacteriana, ingestão de corpo estranho 
ou ingestão de tóxicos. E os respiratórios com um quadro de traqueobroquite infeciosa com 
infeção bacteriana secundária. A sialorreia é um sinal comum em animais com raiva, no entanto 
a sintomatologia neurológica não se assemelhava.  
A esgana é uma doença infeciosa e contagiosa de distribuição mundial dos canídeos 
domésticos e animais silvestres. O agente etiológico é o vírus da esgana (CDV- Canine 
distemper virus) um RNA vírus com envelope pertencente ao género Morbillivirus e à família 
Paramyxoviridae, tal como, o vírus da peste bovina.(2) O envelope contém duas proteínas 
essenciais para a patogenia deste agente, são eles a hemaglutinina (H) e a proteína de fusão (F) 
responsáveis, respetivamente, pela adesão e entrada nas células do hospedeiro.(1) Este vírus não 
sobrevive muito tempo no meio ambiente e é facilmente eliminado pela maioria dos 
desinfetantes. (5) Afeta animais de todas as idades, no entanto o quadro clinico pode ser muito 
variável dependendo da resposta imunitária do hospedeiro e da virulência da estirpe. Por esse 
motivo existem animais mais suscetíveis de contrair a doença, são eles: animais não vacinados, 
imunodeprimidos e animais entre os 3 e os 6 meses de vida.(1) O Yoda enquadra-se nesta faixa 
etária em que há uma perda gradual dos anticorpos maternos e o início da primovacinação.(4) A 
transmissão ocorre principalmente por contato direto com animais clinicamente ou 
subclinicamente afetados e através de aerossóis. (5) O CDV entra no trato respiratório superior do 
hospedeiro via aerossóis e coloniza e multiplica-se nos tecidos linfóides locais (monócitos e 
macrófagos), dispersando-se localmente para as amígdalas e gânglios linfáticos brônquicos. Os 
linfócitos possuem um recetor membranar, chamado de molécula de sinalização da ativação do 
linfócito (SLAM) também denominado CD 150, que atua como recetor do CDV ao qual se liga a 
hemaglutinina viral. (2,5) O SLAM é expresso numa grande variedade de células do sistema 
imune incluindo timócitos imaturos, linfócitos e monócitos ativados e células dendríticas 
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maturas.(1) Esta especificidade para células do sistema imune resulta numa imunossupressão que 
se manifesta através de febre alguns dias após a infeção.(2) O vírus provoca a destruição direta 
dos linfócitos e inibe o interferão (IFN) e outras citocinas.(1) Os linfócitos T são mais 
severamente afetados que os B, sendo que a sua destruição é rápida e pode persistir por 
semanas.(5) Cerca de uma semana pós-infeção (PI) o vírus dissemina-se por todos os órgãos 
linfoides do organismo, o que coincide com um pico de febre e o aparecimento de linfopenia. A 
segunda fase virémica ocorre entre o dia 8 a 9 PI aquando da disseminação hematológica do 
vírus e infeção das células epiteliais de diversos órgãos e do sistema nervoso central (SNC). Este 
período coincide com o aparecimento dos sinais clínicos.(1) O período que se segue (9-14 dias PI) 
está dependente da imunidade do hospedeiro e da virulência da estirpe. Cães com uma fraca 
resposta imune desenvolvem doença clínica multissistémica com afeção do SNC 
(encefalomielite aguda) e excretam o vírus por todas as secreções corporais. Geralmente, o 
desfecho é a morte do animal e aqueles que recuperam ficam frequentemente com sequelas, 
nomeadamente a nível do SNC. Cães com uma boa resposta imune podem desenvolver 
sintomatologia ligeira ou mesmo doença subclínica. Por outro lado, animais com uma excelente 
resposta imune podem nunca manifestar sinais de doença sistémica mas, futuramente, poderão 
exibir sintomatologia do SNC.(1,3) Assim, em animais jovens e imunossuprimidos desenvolve-se 
uma encefalite aguda causada pela replicação e dano viral direto que resulta em 
desmielinização.(1,3) A encefalite crónica é causada pela resposta imune aos antigénios virais 
através da ativação de macrófagos e libertação de mediadores inflamatórios, que provocam lesão 
das células do SNC, este tipo de lesão ocorre em animais com a capacidade de superar a 
imunossupressão ou com resposta imune adequada com níveis de linfócitos B e T maiores que os 
animais que sofrem de encefalite aguda.(3) 
A severidade dos sinais clínicos multissitémicos está dependente da resposta imune do 
hospedeiro, da estirpe viral envolvida e de doenças oportunistas.(2) Os animais exibem sinais 
multissitémico inespecíficos como febre, letargia, falta de apetite, sinais respiratórios como 
corrimento oculo-nasal do tipo seroso, conjuntivite e tosse que podem ser agravados por infeção 
bacteriana secundária. A destruição do epitélio digestivo manifesta-se sob a forma de diarreias e 
vómitos com consequentes alterações eletrolíticas e desidratação. Podem também ocorrer sinais 
de disfunção urinária ou renal, dermatológicos (vesículas, pústulas e hiperqueratose nasal e 
digital), oculares (uveíte, queratoconjuntivite seca, corioretinite e neurite do nervo óptico), 
esqueléticas (osteosclerose metafisária, hipoplasia do esmalte) e de fertilidade (abortos, 
infertilidade).(1,2,3) Mais de 30% dos animais desenvolvem sinais neurológicos 1 a 6 semanas 
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após o início da sintomatologia clínica, podendo também ocorrer em situações de sintomatologia 
subclínica.(2) Os sinais neurológicos cursam com hiperestesia, rigidez cervical ou paraespinhal, 
convulsões como por exemplo as tipo “chewing-gum”, características desta patologia, 
paraparésia, tetraparésia e mioclonias, são os sinais mais comuns e são, geralmente, progressivos 
e irrecuperáveis.(1) 
A confirmação laboratorial pode ser um desafio, por interação com a vacinação, no 
entanto, alguns exames complementares podem ajudar a confirmar o diagnóstico presuntivo. A 
imunofluorescência (IF) de citologias nasais, conjuntivais ou vaginais não é um método sensível 
e só consegue detetar antigénios CDV após 3 semanas PI, quando o vírus está presente nas 
células epiteliais. O isolamento viral é muito complexo é uma técnica usada na investigação. Os 
estudos moleculares como a PCR são específicos e sensíveis, apesar de apenas alguns 
permitirem a distinção entre estirpes vacinais e as selvagens (“nested” RT-PCR).(2) A titulação 
de anticorpos pode detetar anticorpos vacinais vários meses após a vacinação, a titulação de 
IgG’s pode ser ambígua na medida em que nos indica infeção por CDV passada,  presente ou 
vacinação contra a esgana. Já a imunoglobulina M (IgM) é uma imunoglobulina de fase aguda 
que pode ser usada como marcador de infeção recente e usualmente desaparece 3 meses após a 
fase aguda da doença. Títulos séricos elevados de IgM permitem detetar 81% dos casos de 
esgana em fase aguda. Um aumento transitório de IgM pode ser observado até cerca de 3 
semanas após a primeira vacinação contra CDV, mas o mesmo não ocorre após o primeiro 
reforço.(1) No caso do Yoda este foi o método diagnóstico utilizado por ser o mais económico e 
por, neste caso em específico, apesar de o animal ter sido presumivelmente vacinado, já tinham 
decorrido mais de 3 semanas desde então. Outros exames complementares podem ajudar a 
consolidar o diagnóstico são: 1) hemograma, as alterações encontradas não são patognomónicas 
mas incluem linfopénia e leucocitose com neutrofilia (infeções bacterianas secundárias) e corpos 
de inclusão virais (monócitos, linfócitos, eritrócitos e neutrófilos) em esfregaço sanguíneo; 2) 
Bioquímica: hipoalbuminémia e hipoglobulinémia; 3) Radiologia, o radiografia torácica permite 
observar um padrão intersticial em uma fase inicial da doença que evolui para alveolar após 
infeção bacteriana secundária; 4) A Análise do líquido cefalorraquidiano pode revelar aumento 
da proteína, aumento da proteína e linfócitos ou monócitos ou pode ser normal.(1,3) 
O tratamento desta doença é meramente de suporte: antibioterapia de largo espetro para 
combater e evitar infeções oportunistas, fluidoterapia para corrigir desequilíbrios eletrolíticos e 
desidratação, nebulizações para hidratar as secreções, lágrimas artificias em cães com 
queratoconjuntivite seca, antieméticos e anti-convulsivantes (diazepam, fenobarbital) para 
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controlar as convulsões.(2) Estudos em furões relatam que a suplementação com vitamina A 
reduz a morbilidade e mortalidade. Há quem advogue que a utilização de ácido ascórbico é 
benéfica, porém a sua eficácia não foi ainda cientificamente comprovada.(1) Neste caso a terapia 
instituída baseou-se no controlo das infeções bacterianas a nível pulmonar e na prevenção de 
mais eventuais oportunistas com a utilização antibioterapia: ampicilina, metronidazol e 
trimetoprim-sulfametoxazol. A fluidoterapia suplementada com glucose foi instituída por se 
tratar de um animal muito jovem que tendem a entrar em hipoglicémia facilmente e para corrigir 
as perdas eletrolíticas provocadas pelas diarreias. As nebulizações permitem fluidificar as 
secreções para facilitar a sua excreção, estas foram ainda associadas a coupage que consite na 
fisioterapia torácica, de forma a auxiliar a eliminação das secreções pulmonares. Quando foi 
detetada queratoconjuntivite seca foram adicionadas lágrimas artificiais para manter a córnea 
hidratada e também clorofenicol tópico para evitar as infeções oportunistas. O aparecimento de 
sinais neurológicos é sinónimo de mau prognóstico, pois como referido anteriormente, são, 
geralmente, progressivos e irrecuperáveis.(4)  
A vacinação adequada de todos os animais em risco é a chave para a prevenção da 
esgana. Os cachorros não vacinados não devem contatar com outros cães até que o plano vacinal 
esteja completo.(2) Nas últimas décadas a incidência de esgana tem aumentado, inclusive em cães 
vacinados. A compra e venda não controlada de animais de raça de elevado valor de países com 
condições sanitárias baixas tem-se intensificado e levado à emergência e reemergência de 
algumas doenças infeciosas.(5) 
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Caso nº 2: Cardiologia- Dirofilariose canina 
Caracterização do paciente: O Rex é um canídeo de raça pastor alemão, macho inteiro com 6 
anos e 32,6 Kg de peso vivo. 
Motivo da consulta: Prostração, perda de condição física, intolerância ao exercício físico e 
úlceras nas extremidades das orelhas 
Anamnese/História clinica: O Rex é um cão de exterior e partilha o espaço, de uma casa 
inabitada, com mais dois cães. Os proprietários referiram que há aproximadamente uma semana 
o animal está mais prostrado com menor atividade física que o habitual, mostrando alguma 
intolerância ao exercício e fraqueza nos membros posteriores, tendendo a ficar taquipneico. 
Nunca foram observadas síncopes, convulsões ou alterações neurológicas. O Rex tem vindo a 
perder condição corporal e o apetite está diminuído. Não foram observados vómitos ou diarreias 
e os outros dos animais estão perfeitamente saudáveis. Outra questão que preocupava os donos 
eram as feridas que o animal apresentava nas extremidades das orelhas há cerca de 3 meses. 
Estas feridas apareceram por altura do verão e desde então nunca sararam, mesmo após a 
aplicação, por iniciativa própria, de spray de terramicina. A desparasitação interna é efetuada a 
cada 3 meses, tal como a externa, mas admitem que por vezes se esquecem de o fazer e a 
vacinação foi efetuada há cerca de um ano. 
Exame físico: O animal estava alerta e exibia um temperamento equilibrado, a condição 
corporal magra e o peso 32,6 Kg. A atitude em movimento, estação e decúbito foram 
consideradas adequadas. As mucosas encontravam-se ligeiramente pálidas e húmidas e o TRC 
inferior a 2 segundos. Os gânglios poplíteos, submandibulares e pré-escapulares eram palpáveis, 
de dimensões e contornos normais e não dolorosos à palpação. O abdómen era facilmente 
palpável, de consistência mole, tendo-se notado, durante a palpação abdominal profunda, sob o 
arco costal foi possível palpar um órgão compatível o fígado (possível hepatomegalia). A 
auscultação pulmonar revelou-se normal, no entanto o animal encontrava-se ligeiramente 
taquipneico. Já com a auscultação cardíaca foi registada uma frequência de 120 bpm sendo o 
ritmo de galope. A temperatura rectal era de 38.9 oC, sem vestígios de parasitas ou formas 
parasitárias e uma desidratação <5%. A inspeção auricular revelou acumulação de grandes 
quantidades de cerúmen em ambos os ouvidos e a presença de úlceras nas extremidades das 
orelhas. Exame cardiovascular: Inexistência de pulso jugular ou ingurgitação jugular; Pulso 
femoral: bilateral, forte, rítmico, simétrico, regular e síncrono, com frequência 118 ppm; 
Auscultação cardíaca: ritmo de galope; Inexistência de ascite ou ruídos pulmonares. 
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Lista de problemas: Prostração, perda de condição física, intolerância ao exercício físico, 
úlceras nas extremidades das orelhas, mucosas pálidas e hepatomegalia suspeita. 
Diagnósticos diferenciais: Cardiomiopatia dilatada, dirofilariose, neoplasia cardíaca (como 
hemangiossarcoma), endocardite bacteriana, hipertensão, endocardiose mitral ou tricúspide, 
valvulopatias congénitas (estenose ou displasia), hemoparasitas (babesiose, ehrlichiose) e 
leishmaniose 
Exames complementares: Radiografia torácica: Projeção latero-lateral em decúbito direito e 
ventro-dorsal: Aumento da silhueta cardíaca, aumento do coração direito, ligeira aparência da 
silhueta cardíaca em D invertido, artéria pulmonar cerca de 2 vezes maior que a veia pulmonar e 
padrão pulmonar intersticial; Hemograma (Anexo II tabela 2.3): Neutrofilia 16.6x109/L (4-
12,6x109/L), anemia hipocrómica normocítica: hematócrito 35,2% (39%-56%) Esfregaço 
sanguíneo: Presença de microfilárias; Bioquímica sérica: sem alterações; Ecocardiografia: Foram 
identificados formas adultas de dirofilarias com aspeto de duas linhas hiperecóicas paralelas no 
trato de saída do ventrículo direito. Insuficiência valvular da válvula tricúspide com velocidade 
de regurgitação aumentada - hipertensão pulmonar moderada. Insuficiência valvular pulmonar. 
ECG - FC média de 100 bpm, sinusal durante a maior parte do exame com pontuais complexos 
prematuros ventriculares. Imunologia: Anticorpo negativo leishmânia, anticorpo negativo 
Babesia canis, anticorpo negativo Ehrlichia canis e antigénio positivo a Dirofilaria immitis. 
Tratamento e acompanhamento: Após o diagnóstico de dirofilariose foi iniciado o tratamento. 
Em primeiro lugar foi restringido o exercício físico que terá de manter ao longo de toda a terapia. 
No primeiro dia iniciou a toma de prednisolona (0,5mg/kg BID, PO), cloridrato de hidroxizina 
(2.2 mg/kg, QID, PO), doxiciclina (10mg/kg, BID, PO) e omeprazol (0,5mg/Kg, SID, PO). No 
segundo dia foi administrada uma lactona macrocíclica, mais precisamente uma milbemicina 
oxima associada a prazinquantel (Milbemax® 1+1/2comprimidos, SID, PO), o Rex foi mantido 
na UCI para controle de possíveis reações anafiláticas. Durante uma semana manteve-se a 
terapia referida no primeiro dia de internamento. Ao fim de uma semana o animal e por opção 
dos proprietários, o animal continuou a terapia em casa, tendo sido alertados para as possíveis 
complicações e a necessidade de restrição de exercício físico. Nessa segunda semana a 
prednisolona passou a ser administrada SID, mantendo-se a restante medicação sem alterações. 
Quando voltaram na semana seguinte, para consulta de controlo, a prednisolona passou a ser 
administrada dia sim, dia não. Trinta dias depois da primeira toma da milbemicina voltou ao 
HVA para fazer a segunda toma de Milbemax® e foi mantido em observação durante 48 horas. 
Nesse mesmo dia reiniciou a toma de prednisolona, cloridrato de hidroxizina e omeprazol 
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segundo o mesmo esquema anteriormente referido. No dia seguinte o Rex deu entrada de 
urgência após um episódio convulsivo, foi administrado diazepam (0,5 mg/kg, IV) e durante as 
24 horas seguintes não se registou nenhuma convulsão e o animal teve alta. Aos 30 dias após a 
segunda toma de milbemicina o Rex foi trazido ao HVA para efetuar a terceira toma de 
Milbemax® e a primeira de melarsomina (2,5 mg/kg SID, IM) nos músculos lombares entre L3-
L5 e voltou a reiniciar a toma de prednisolona, cloridrato de hidroxizina e omeprazol segundo o 
mesmo esquema. O animal foi mantido sob vigilância na UCI em descanso em jaula durante uma 
semana e não foi registada nenhuma reação adversa ou sugestiva de tromboembolismo grave 
para além de uma taquipneia que teve uma média de 32 rpm. Para o tratamento das úlceras 
auriculares foi instituída terapia com Omnimatrix® que é um creme com propriedades 
cicatrizantes e hidratantes BID, no local das lesões. O Rex tem reagido bem à terapia instituída e 
em breve irá efetuar a segunda e terceira dose de melarsomina. 
Discussão: O Rex foi trazido a consulta por intolerância ao exercício, perda de condição 
corporal e lesões nas extremidades das orelhas. Ao exame físico para além da condição corporal 
magra, foi auscultado um ritmo cardíaco anormal, o que levou a suspeitar de uma causa cardíaca. 
Tendo em consideração que o animal habita uma zona endémica de dirofilariose e é um animal 
de raça grande com 6 anos de idade as principais suspeitas foram dirofilariose, cardiomiopatia 
dilatada e neoplasia cardíaca. A radiografia torácica era compatível com cardiomegália, dilatação 
do coração direito, dilatação arterial e não foram observadas massas. A leishmaniose foi 
considerada como diagnóstico diferencial devido às lesões nas orelhas e perda de condição 
corporal. Como diagnósticos menos prováveis foi ponderada a endocardiose (característica de 
cães de raça pequena), valvulopatias congénitas (mais comum em pastor alemão estenose da 
pulmonar), hemoparasitas (devido à palidez das mucosas) e endocardite bacteriana (animal tinha 
a temperatura normal e sem história de bacteriemia). Os resultados da imunologia permitiram 
descartar como diagnóstico diferencial a leishmaniose, hemoparasitoses e confirmou a infeção 
por dirofilaria. A ecocardiografia permitiu observar os parasitas adultos no interior da artéria 
pulmonar, insuficiência valvular da tricúspide e pulmonar, não tendo sido detetadas outras 
anomalias como massas cardíacas, estenoses ou displasias. O diagnóstico definitivo foi efetuado 
através de serologia e esfregaço sanguíneo mediante a observação das microfilárias. Na 
bioquímica sérica, tal como no exame dirigido cardíaco, não foram identificadas alterações que 
indicassem insuficiência cardíaca congestiva, como por exemplo aumento das enzimas hepáticas 
por congestão hepática. Após o diagnóstico o animal foi tratado com um adulticida, um 
microfilaricida e uma doxiciclina, que para além de interferir com alguns os estádios larvares é 
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também uma terapia adjunta tal como a predinisolona e o cloridrato de hidroxizina usados para 
diminuir a severidade das lesões por TP. O omeprazol foi adicionado como protetor gástrico 
devido à utilização de prednisolona e doxiciclina. As úlceras auriculares suspeitam-se terem sido 
causadas por míases durante a época de verão e regrediram muito bem com a terapia instituída 
que consistiu na hidratação e limpeza das mesmas. 
A dirofilariose é uma doença parasitária provocada pelo nematode Dirofilaria immitis e 
afeta cães e gatos. É característica de climas quentes e a sua transmissão está dependente de um 
hospedeiro intermediário (HI) obrigatório, o mosquito.(2) Várias espécies de mosquitos culícidas 
(Culex spp,.Aedes spp.,Anopheles spp.) podem atuar como HI.(5) O ciclo de vida da dirofilária é 
relativamente longo, inicia-se quando um mosquito se alimenta de um animal infetado e ingere 
larvas no estadio larvar 1 (L1) ou microfilárias. No interior do mosquito ocorre a maturação de 
L1 até à forma infetante (L3), sendo que este processo demora cerca de 1 mês a uma temperatura 
diária superior a 18oC e a uma humidade relativa de 80%. Isto explica porque é que no 
hemisfério norte o pico de transmissão é entre Julho e Agosto.(1,3) A forma infetante é libertada 
na hemolinfa do mosquito aquando da sua refeição seguinte e penetra pelo orifício da picada. A 
L3 migra no tecido subcutâneo do hospedeiro e cerca de 9-12 dias depois, muda para L4. 
Finalmente passados 60-70 dias evolui para a forma adulta imatura (L5). A L5 possui a 
capacidade de penetrar nos vasos sanguíneos e entrar em circulação atingindo a vasculatura 
pulmonar cerca de 67 dias PI. Daí em diante, as larvas continuam a crescer e tornam-se 
sexualmente maturas com cerca de 120 dias PI. No total, são necessários 7 a 9 meses até que a 
infeção se torne patente, ou seja, até que existam microfilárias em circulação (L1).(1,2,3) O local 
preferencial deste nematode são as artérias pulmonares caudais (lobos caudais e acessório), no 
entanto, em infestações massivas podem atingir o coração direito e até mesmo a veia cava 
caudal.(1) No desenvolvimento da sintomatologia clinica a interação hospedeiro-parasita parece 
ser mais importante, que a carga parasitária por si só. A resposta imune a este parasita é 
modulada por uma bactéria intracelular endossimbiótica Wolbachia pipientis, essencial para o 
desenvolvimento e crescimento do nematode.(2) Esta bactéria tem proteínas de superfície que 
induzem uma resposta imunológica específica e contribuem para a inflamação pulmonar e 
renal.(1) A lesão caraterística da dirofilariose é a formação de vilosidades nas artérias pulmonares 
(endoarterite pulmonar proliferativa).(6) A presença do verme induz a descamação celular, sendo 
que os linfócitos e as plaquetas ativadas aderem ao endotélio lesionado e estimulam a migração e 
a proliferação de células musculares lisas da camada média e íntima.(2) As alterações luminais 
favorecem a ocorrência de tromboembolismo pulmonar (TP), hipertensão pulmonar (HP) e 
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insuficiência cardíaca direita.(6) A dilatação do ventrículo direito (VD) e a hipertrofia concêntrica 
podem ocorrer em consequência da maior pressão sistólica.(1) A HP crónica pode originar 
insuficiência da válvula tricúspide e falha miocárdica do VD acompanhada de sinais de 
insuficiência cardíaca direita congestiva.(3) A presença deste nematode pode ainda provocar dano 
renal por deposição de imuno-complexos e antigénios de microfilárias e dano hepático no caso 
de congestão crónica.(3) A dirofilariose afeta animais de qualquer raça e idade mas as idades de 
maior incidência são entre os 4 e os 8 anos. Os machos são 2 a 4 vezes mais afetados que as 
fêmeas. Os cães de raça grande e que vivem predominantemente no exterior estão em maior 
risco.(2) Numa fase inicial ou suave da doença o animal pode ser assintomático, porém em fases 
mais avançadas pode manifestar sinais de dispneia ou taquipneia, intolerância ao exercício, 
síncope, tosse, hemoptise, fraca condição corporal e evidência de insuficiência cardíaca direita 
(ascite, distensão e pulso jugular, hepatomegália). À auscultação pulmonar podem ser ouvidos 
ruídos anormais (sibilos e crepitações), à auscultação cardíaca pode-se ouvir um desdobramento 
do segundo som pulmonar (S2), sopro na zona de projeção da válvula tricúspide e às vezes um 
ritmo de galope. A hipertensão pulmonar severa e TP podem ainda estar associadas a epistaxis, 
coagulopatia intravascular disseminada (CID), trombocitopenia e hemoglobinúria. A 
hemoglobinúria está também associada a síndrome da veia cava.(3) Esta síndrome em infestações 
maciças que levam à obstrução da veia cava caudal e impedem o retorno venoso, sendo que pode 
ser fatal.(2) 
A técnica de diagnóstico mais utilizada é a serologia que deteta antigénios (Ag) 
secretados pelas fêmeas adultas. Este método é aconselhado pela American Heartworm Society 
(AHS).(1) Este teste tem uma boa sensibilidade, no entanto, infeções provocadas por uma 
pequena quantidade de fêmeas (<4) ou exclusivamente por machos não são detetáveis.(2) Para 
além do teste serológico deve ser efetuada a identificação de microfilárias em todos os animais. 
A microfilarémia valida o teste serológico e é diagnóstica em casos de falsos negativos, 
identifica o animal como reservatório e alerta o clínico para uma elevada carga de microfilárias 
que pode precipitar uma reação anafilática aquando da administração de um microfilaricida.(1) A 
testagem Ag e a visualização de microfilárias deve ser sempre efetuada antes de se iniciar um 
qualquer fármaco preventivo para a dirofilariose, quando este foi descontinuado ou alterado.(1) 
Devem ser utilizados outros métodos de diagnóstico não só para confirmar o diagnóstico de 
dirofilariose mas para classificar a severidade da doença.(1) A radiologia é muito útil para 
estabelecer o prognóstico do paciente, permitindo avaliar a severidade das lesões 
cardiopulmonares.(1) Assim pode observar-se aumento do ventrículo direito (VD), dilatação e 
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tortuosidade acentuada das artérias pulmonares, obstrução das artérias periféricas e padrões 
pulmonares intersticiais ou alveolares sugestivos de pneumonia, TP, ou fibrose, em especial nos 
lobos caudais. Em casos muito graves pode ser observada dilatação da veia cava caudal e 
hepatomegália.(2) O ECG pode apresentar desvio do eixo ou arritmia. Pode ainda sugerir 
dilatação do VD e ondas P altas sugerindo dilatação do átrio direito.(2) A ecocardiografia não é 
um bom método diagnóstico, mas permite a observação das dirofilárias no coração (artéria 
pulmonar, VD, veia cava). As dirofilárias são altamente ecogénicas e podem ser observadas 
como linhas paralelas (Imagem 2.2).(1) Este método permite ainda avaliar a função cardíaca, o 
grau de dilatação do VD, a presença de regurgitação da válvula tricúspide e a gravidade da 
hipertensão pulmonar.(2)  
O tratamento com adulticidas possui muitos efeitos adversos, pelo que a condição geral 
do animal deve ser cuidadosamente avaliada, para determinar o protocolo de tratamento a 
instituir (ver tabela 2.2).(2) O tratamento desta parasitose tem como objetivos melhorar a 
condição clínica do animal e eliminar todos os estadios de dirofilária do organismo.(1) Para tal é 
utilizada uma combinação de diferentes fármacos de forma a combater todos os estadios da 
infeção e terapia adjunta direcionada para minimizar os riscos e severidade dos TP que inclui 
lactonas macrocíclicas, glucorticóides, anti-histamínicos e antibióticos (tetraciclinas). A 
utilização de lactonas macrocíclicas antes do tratamento adulticida permite diminuir e eliminar 
as microfilárias circulantes, larvas imaturas e danifica o sistema reprodutor das fêmeas, 
reduzindo a carga antigénica.(2) A utilização deste fármaco 2 a 3 meses antes da melarsomina 
permite ainda que as formas mais imaturas crescam tornando-as mais sensíveis ao adulticida.(1) 
A morte repentina de um grande número de microfilárias pode originar crises de 
hipersensibilidade, pelo que podem ser utilizados anti-histamínicos e glucorticóides antes de 
administrar quer este fármaco, quer o adulticida.(1) As tetraciclinas, mais precisamente a 
doxiciclina, são utilizadas pelo seu efeito sobre a bactéria Wolbachia comprometendo a evolução 
dos estadios larvares no hospedeiro definitivo e evasão do parasita ao sistema imune. A 
utilização da doxiciclina permite ainda a redução dos valores de filarémia através da inibição da 
embriogénese e através da sua ação nos estadios larvares que ocorrem no mosquito. Quando 
ingeridas pelo mosquito as microfilárias de animais sujeitos a tratamento com doxiciclina 
desenvolvem-se até ao estadio infetante mas se inoculadas no hospedeiro final não atingem o 
estadio adulto.(4) Foi ainda concluído que animais que recebem como tratamento pré adulticida 
doxiciclina e lactonas macrociclicas tiveram menos complicações pulmonares associadas à 
embolização do parasita.(1)  O adulticida aconselhado pela AHS e o único aprovado pela Food 
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and Drug Administration (FDA) é a melarsomina, administrada por via intramuscular profunda 
nos músculos lombares epaxiais (entre L3 e L5). Estes músculos têm uma boa irrigação e 
drenagem linfática e o efeito da gravidade ajuda a que o fármaco não entre em contato com o 
tecido subcutâneo minimizando alguns dos efeitos indesejáveis (inchaço e dor).(1) A 
melarsomina tem efeito contra as formas maturas e imaturas e os machos são mais suscetíveis 
que as fêmeas.(2) O protocolo adulticida atualmente mais recomendado é o protocolo alternativo, 
não apenas em animais com infestações mais severas mas também aos que têm infestação suave 
a moderada. Este protocolo consiste em 3 doses de melarsomina uma toma inicial de 2,5mg/kg 
seguida por 2 separadas por 24 horas um mês depois à mesma dose.(1,2) A dose inicial produz a 
morte de cerca de metade dos parasitas diminuindo a severidade de TP, com as duas doses 
seguintes consegue-se uma eficácia total de 98%.(3) O TP é uma consequência inevitável de uma 
terapia adulticida bem sucedida, por vezes os êmbolos podem atingir outros órgãos. O fator 
fulcral para minimizar o dano decorrente do TP é a restrição de exercício.(1) Os animais com 
síndrome da veia cava devem ser primeiro sujeitos a cirurgia para remoção da maioria dos 
parasitas.(1) O protocolo seguido na situação do Rex foi o recomendado pela AHS e o seu grau de 
severidade foi considerado como moderado a severo. Apesar de o animal estar a reagir bem ao 
tratamento o seu prognóstico é reservado e está dependente do cumprimento da restrição de 
exercício. Lembre-se que o Rex teve um episódio convulsivo associado a um momento de 
exercício físico, muito provavelmente devido a um embolo. 
Todos os animais que habitam em zonas endémicas deveriam ser sujeitos a um programa 
profilático. Hoje em dia existe uma grande variedade de fármacos que podem ser dados por via 
oral, como a ivermectina e a milbemixina oxima mensalmente; por via tópica como a 
moxidectina e a selemectina também mensalmente; e por via parental (SC) a cada 6 meses que 
consiste em microesferas lipídicas impregnadas em moxidectina.(1)  
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Management of Heartworm (Dirofilaria immitis) Infection in Dogs”, 
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Medicine, 5th edition, Elsevier saunders, 173-184 
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Caso nº3: Cirurgia de tecidos moles- Esplenectomia 
Caracterização do paciente: A Simone é um canídeo do sexo feminino, não castrada, de raça 
Labrador retriever com 12 anos de idade e 26,3 Kg de peso vivo. 
Motivo da consulta: Dor abdominal, relutância ao movimento e hiporexia. 
Anamnese/História clinica: Nas últimas semanas a proprietária notou que a Simone estava mais 
apática e com relutância a movimentar-se. Gradualmente desenvolveu hiporrexia, inclusive à 
dieta caseira (frango com arroz). Os donos não se aperceberam de tosse, diarreias, vómitos, nem 
polidipsia ou poliúria. O último cio havia ocorrido há cerca de 6 meses. Há 5 anos foi sujeita a 
uma limpeza dentária e a uma cirurgia para a resolução de otohematoma. O animal encontrava-se 
devidamente desparasitado e vacinado. Não tem outros coabitantes animais, vive numa moradia 
com acesso ao exterior e nunca viajou para fora da sua área de residência. 
Exame físico: A Simone estava alerta, manifestava um comportamento nervoso e sua condição 
corporal era gorda. As mucosas encontravam-se húmidas e ligeiramente pálidas e o TRC inferior 
a 2 segundos. A atitude em estação, movimento e decúbito revelaram-se normais. Os gânglios 
poplíteos, submandibulares e pré-escapulares eram palpáveis, de dimensões e contornos normais 
e não dolorosos à palpação. Na auscultação cardíaca não foi identificado nenhum sopro ou 
arritmia e a frequência cardíaca era de 132 bpm, o pulso era forte, rítmico e síncrono. O animal 
revelou algum desconforto à palpação abdominal e era facilmente palpável o baço e uma massa 
no quadrante cranial esquerdo do abdómen cuja consistência, contornos e localização eram 
compatíveis com o baço. Encontrava-se hidratado e a sua temperatura rectal era de 38,7oC sem 
vestígios de parasitas ou formas parasitárias. 
Lista de problemas: Dor abdominal, relutância ao movimento, hiporexia e esplenomegália 
Diagnósticos Diferenciais: Esplenomegália, linfoma, hemangiossarcoma, hemangioma, 
hematoma e abcesso. 
Exames complementares: Ecografia abdominal: Massa de grandes dimensões, localizada no 
baço, com contornos regulares e com aspeto quístico e heterogéneo. Hemograma (Anexo III 
tabela 3.1): Neutrofilia 19,9x109/L (4,0-12,6x109/L), anemia normocrómica normocítica: 
hematócrito 36,4% (39%-59%); Bioquímica (Anexo III tabela 3.2): fosfatase alcalina 992 U/I 
(47-254 U/L), alanina aminotransferase 186 U/L (17-78 U/L) 
Tratamento pré-cirúrgico: Quando a Simone foi levada ao HVA, após o estudo ecográfico foi 
iniciada fluidoterapia à taxa de manutenção e medicação IV com tramadol (2 mg/kg IV, SID), 
cefazolina (20 mg/kg IV, TID) e omeprazol (1 mg/kg IV, SID). O animal foi sujeito a uma 
esplenectomia para remoção da massa e análise histopatológica.  
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Anestesia: Pré-anestesia: acepromazina (0,02 mg/kg, IV), metadona (0,3 mg/kg IV) e diazepam 
(0,5 mg/kg IV); Indução: propofol (2-4 mg/kg IV); Manutenção: isoflurano (1,5%) em circuito 
fechado com oxigénio; Fluidoterapia intra-cirurgica: 10 ml/kg/h; Monotorização: Frequência 
cardíaca: 96 a 105 bpm; Frequência respiratória: 9 a 13 rpm; Saturação do O2 periférico: 94 a 
95%; Pressão arterial média: 60 a 90 mmHg. 
Procedimento cirúrgico: Após tricotomia desde a apófise xifóide ao púbis, o animal foi 
colocado em decúbito dorsal. A assepsia foi efetuada com clorexidina e álcool. Foi feita uma 
janela no pano de campo e este foi fixado com pinças de Backhaus. A incisão foi feita na linha 
média ventral desde da apófise xifóide até um ponto ligeiramente caudal à cicatriz umbilical. 
Primeiro efetuou-se a incisão da pele e tecido subcutâneo e identificação da linha branca, de 
seguida, com o auxílio de uma sonda cânula foi efetuada a celiotomia. O baço foi facilmente 
identificável, pelas suas dimensões, no quadrante cranial esquerdo, junto à curvatura maior do 
estômago. Todo o abdómen foi explorado, no entanto não foram observadas mais massas para 
além da esplénica e um quisto ovárico esquerdo. O baço foi exteriorizado com extremo cuidado 
para evitar a rutura da massa, sendo que foram colocadas compressas em redor da incisão e do 
baço. Foi efetuada uma ligadura dupla dos vasos hilares esplénicos com agulha atraumática e fio 
monofilamentar absorvível de gliconato 2/0 (Monosyn® 2/0), preservando os ramos gástricos 
que irrigam o fundo do estômago. Após a incisão dos vasos hilares observou-se novamente a 
cavidade abdominal para verificar se existia alguma hemorragia. De seguida, procedeu-se à 
sutura da muscular com uma sutura contínua simples, com agulha atraumática e fio 
monofilamentar absorvível (Monosyn® 2/0), seguiu-se uma sutura de aproximação do tecido 
subcutâneo com o mesmo material e, por fim, uma sutura intradérmica simples com agulha 
traumática e fio monofilamentar absorvível (Monosyn® 2/0). A massa foi enviada para 
histopatologia conservada em formol.  
Pós cirúrgico: A Simone permaneceu internada durante mais 3 dias com fluidoterapia (NaCl 
0,9%) a uma taxa de manutenção de 36 ml/h e foi medicada com cefazolina (20 mg/kg IV, TID), 
omeprazol (1 mg/kg IV, SID), enrofloxacina (5 mg/kg IV, SID), metadona (0,3 mg/kg IV, TID) 
nas primeiras 24h sendo substituída por tramadol (2 mg/kg IV, SID) nas restantes 48h. Ao 
segundo dia de internamento o animal começou a comer dieta caseira (frango e arroz) com os 
donos, e no terceiro dia toda a medicação passou a ser administrada PO. A sutura foi limpa 
diariamente com clorexidina 2% e hidratada com Omnimatrix®. O hemograma foi repetido ao 
primeiro e último dia de internamento e foi constatada uma melhoria do hematócrito (30,8% para 
35,4%) e a neutrofilia baixou (42,9x109/L para 19,4x109/L) (Anexo III tabela 3.1). Para casa a 
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medicação PO foi mantida: cefazolina (Tsefalen® 500mg- 1 comprimido PO, BID), omeprazol 
(Omeprazol Ratiopharm® 20mg- 1 comprimido PO, SID), enrofloxacina (Xeden® 200mg- 2/3 
comprimido PO, SID) e tramadol (Tramal retard® 100mg- 3/4 comprimido PO, BID). 
Diagnostico definitivo: Por histopatologia: Hemangiossarcoma de baixo grau de malignidade; 
Exame microscópico: Baço sede de tumor constituído por proliferação de células fusiformes a 
estreladas, com citoplasma vacuolizado que esboçam lumina vasculares e em zonas espaços 
repletos de sangue. As células apresentavam atipia citonuclear moderada e o índice mitótico era 
inferior a 9. Observaram-se amplas áreas de hemorragia e necrose. 
Acompanhamento: A Simone voltou a consulta 3 dias após a alta e segundo os donos voltou a 
ter a mesma atitude ativa e apetite. A sutura estava a cicatrizar bem e aconselhou-se a manter o 
body por mais algum tempo. Foi realizado novo hemograma de controlo e constatado que já não 
havia neutrofilia (11,8x109/L) e o hematócrito continuava a melhorar (37,3%). Durante a 
consulta foi proposta a realização de quimioterapia, no entanto os donos optaram por não 
realizar. 
Discussão: A palpação abdominal desconfortável e a palpação de uma massa no quadrante 
cranial esquerdo do abdómen cuja consistência, contornos e localização eram compatíveis com o 
baço, levaram à suspeita de uma massa esplénica ou esplenomegália. A esplenomegália focal 
(assimétrica) pode ser causada por processos neoplásicos benignos (hemangioma, fibroma, 
lipoma) ou malignos (hemangiossarcoma, condrosarcoma, sarcoma histiocítico) ou processos 
não neoplásicos (hematoma, abcesso).(1) As massas esplénicas não malignas representam cerca 
de 47% dos casos e as malignas cerca de 53%. O hemangiossarcoma representa a grande maioria 
dos tumores malignos (73,5%), seguido do sarcoma (9,4%). As massas benignas mais comuns 
são a hiperplasia nodular (51%) e o hematoma (34%).(5) O Pastor Alemão, Labrador Retrivier e 
Golden Retrivier estão em maior risco de desenvolver hemangiossarcoma e hematoma esplénico 
e parece ainda haver uma maior predisposição dos machos relativamente às fêmeas.(3) Técnicas 
de diagnóstico por imagem como a radiografia e a ecografia abdominal são usadas para avaliar o 
baço, sendo que permitem a observação de massa esplénica mas não possibilitam a distinção 
entre massas benignas e malignas.(5) A citologia aspirativa por agulha fina pode ser obtida 
percutaneamente permitindo obter muitas vezes um diagnóstico presuntivo, é, no entanto, um 
meio diagnóstico pouco sensível, particularmente na diferenciação de hematoma e 
hemangiossarcoma. Devendo ser efetuada com cuidado ou não ser realizada de todo em lesões 
cavitárias devido ao risco de rutura.(1) A avaliação histopatológica permite o diagnóstico 
definitivo, no entanto várias amostras de diferentes locais da massa devem ser avaliadas. Caso a 
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análise histopatológica não seja suficiente deve recorrer-se ao exame imunohistoquímico 
(amostras coradas para antigénio relacionado ao fator VIII permitem a identificação precisa de 
células endoteliais).(4) É importante a diferenciação entre uma massa benigna ou maligna porque 
o prognóstico está dependente do tipo de massa.(1) A realização da ecografia abdominal à Simone 
permitiu visualizar uma massa esplénica de grandes dimensões, aspeto heterogéneo e com zonas 
quísticas. Tendo em conta a raça e a idade do animal a principal suspeita era o 
hemangiossarcoma, para além disso, possuía alterações bioquímicas dos parâmetros hepáticos, 
local comum de metastização.(1) O animal apresentava ainda anemia e neutrofilia que são 
também achados comuns em casos de hemangiossarcoma.(4) Tendo em conta a suspeita deveriam 
ter sido efetuadas radiografias torácicas para estadiamento da doença, assim como 
electrocardiografia pré-operatória, no entanto muitas vezes os clínicos deparam-se com restrições 
económicas.  
A esplenectomia total é o tratamento de eleição em animais com hematoma ou 
hemangiosarcoma esplénico. No caso da Simone a anemia era moderada (hematócrito: 36,4%) e 
não foram observadas hemorragias, não havendo necessidade de se administrar oxigénio nem 
efetuar transfusão sanguínea antes anestesia.(1) Poder-se-iam ter efetuado provas de coagulação, 
eletrocardiografia e ecocardiografia, visto que 25% dos animais com hemangiossarcoma 
esplénico têm hemangiossarcoma no átrio direito.(1) Na pré-anestesia foram utilizados 
barbitúricos a uma dose baixa (0,02 mg/kg) apesar de estarem contraindicados por provocarem 
congestão esplénica, por se tratar de um animal muito nervoso. Como antibioterapia 
perioperatória foi utilizada cefazolina (20 mg/kg IV) devido à neutrofilia pré-operatória e à 
exposição prolongada da cavidade abdominal ao ar. 
O acesso cirúrgico foi efetuado pela linha média ventral e o baço foi facilmente 
identificado, no quadrante cranial esquerdo do abdómen, pela presença de uma massa no terço 
caudal do baço. A massa tinha cerca de 20 cm de dimensão maior e projetava-se da face 
abdominal com 9 cm de diâmetro, de contornos regulares e zonas de aspeto quístico, sem 
adesões ou ulcerações. Devido ao risco de rutura foi manipulado cuidadosamente e isolado com 
compressas.(1) Não foram observadas massas macroscópicas em outros órgãos e dada a suspeita 
de hemangiossarcoma procedeu-se esplenectomia total. A técnica utilizada consistiu na ligadura 
dupla dos vasos do hilo esplénico, alternativamente a esta técnica pode-se isolar e efetuar uma 
ligadura dupla da artéria esplénica, distalmente aos ramos que irrigam a porção esquerda do 
pâncreas.(1) Após a remoção do baço a cavidade abdominal foi novamente inspecionada para 
verificar a existência de alguma hemorragia e a cavidade abdominal encerrada. Durante a 
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cirurgia foram monitorizadas atentamente as pressões arteriais e o ECG devido ao risco de 
hipotensão e arritmias ventriculares.(1) 
No pós-operatório as complicações mais frequentes são a hemorragia, manifestação de 
hemoparasitoses subclínicas, abscedação, pancreatite traumática e fistulação gástrica, devido ao 
comprometimento da vascularização do estômago.(1) Durante o tratamento pós-cirúrgico a 
Simone foi mantida em observação com exames físicos a cada 4 horas e o hemograma e 
hematócrito monotorizados, devido ao risco de hemorragia pós-operatória. Houve necessidade 
de acrescentar à terapia uma enrofloxacina devido à neutrofilia acentuada observada nos 
hemogramas de controlo. Uma leucocitose moderada pode ocorrer após esplenectomia, devido à 
influência do baço sobre a medula óssea, porém valores muito elevados podem sugerir infeção.(1) 
A progressão de ambos os parâmetros pode ser observada no anexo III tabela 3.1. O resultado da 
histopatologia confirmou tratar-se de um hemangiossarcoma. 
O hemangiossarcoma é uma neoplasia maligna originária das células endoteliais de 
comportamento agressivo, a maioria das suas diferentes formas anatómicas infiltram e 
metastizam numa fase precoce da doença. A única exceção é o hemangiossarcoma dérmico 
primário. Os HSA de origem esplénica são os mais frequentes (50%), seguidos dos do átrio 
direito (25%) e dos subcutâneos (13%). Esta patologia surge predominantemente em cães idosos 
(8-10 anos) machos e as raças mais predispostas são o Pastor Alemão e Golden Retrivier.(4) os 
sinais clínicos dependem da localização do tumor primário ou metástases.(1) Animais com HSA 
esplénico apresentam sinais inespecíficos como diarreia, vómitos, anorexia, dor abdominal e 
distensão abdominal.(3) Independentemente da localização primária do tumor todos os animais 
apresentam anemia e sangramento espontâneo. A anemia é geralmente o resultado de 
sangramento intracavitário, hemólise microangiopática ou ambos. O sangramento espontâneo é 
causado por coagulação intravascular disseminada ou trombocitopenia secundária a 
microangiopatia. As alterações hematológicas incluem: anemia, trombocitopenia, presença de 
eritrócitos nucleados, esquistócitos e acantócitos, leucocitose com neutrofilia com desvio à 
esquerda e monocitose.(4) Como referido anteriormente o diagnóstico é feito por histopatologia. 
As metástases podem ser detetadas por radiologia (radiografia torácica, por exemplo), ecografia 
ou tomografia computorizada. Podem surgir alterações bioquímicas sugestivas de metástases.(1)  
O prognóstico de um animal com HSA, como a Simone, é mau sendo tempo médio de 
vida de uma animal com HSA esplénico submetido a esplenectomia varia dos 18 aos 86 dias e 
menos de 10% vivem mais de um ano.(1) A sua natureza agressiva resulta na invasão dos órgãos 
e vasos mais próximos e metastização precoce. A cirurgia remove os tumores 
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macroscopicamente visíveis e previne uma hemorragia aguda, mas é considerada um tratamento 
meramente paliativo. A adição de quimioterápicos tem como intenção controlar as lesões 
microscópicas, ainda que as melhorias sejam consideradas modestas. (2) A associação da cirurgia 
e quimioterapia adjuvante com doxorrubicina, doxorrubicina e ciclofosfamida e doxorrubicina, 
vincristina e ciclofosfamida aumentam o tempo de vida dos animais com HSA. Os tempos de 
sobrevivência variam dos 140 aos 202 dias.(4) Estudos sugerem que a utilização de quimioterapia 
metronómica (QM) (i.e. administração frequente de fármacos citotóxicos a doses inferiores às 
máximas toleradas) após um protocolo de máxima dose tolerada (MDT) podem aumentar os 
tempos de sobrevivência, ainda que de forma muito modesta.(2) 
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Caso nº4:Urologia- Cistite idiopática felina 
Caracterização do paciente: A Luna é um felídeo, fêmea, de 3 anos de idade, de raça europeu 
comum e com 4,4 Kg de peso vivo. 
Motivo da consulta: Disúria, estrangúria e polaquiúria  
Anamnese/História clinica: A Luna é um felídeo exclusivamente de interior e partilha a casa 
com mais seis gatos, dois dos quais foram introduzidos recentemente. A proprietária refere que 
apesar de os gatos terem acesso livre a todas as divisões da casa formam dois grupos distintos 
que raramente entram em conflito, no entanto, com a introdução dos novos elementos esta 
estrutura tem sido abalada e havido alguma “tensão” entre eles. A Luna é alimentada 
exclusivamente com alimentação seca Purina® adulto e Purina® júnior (dos gatos introduzidos). 
Existe um ponto de alimentação e abeberamento com várias tigelas para todos os animais, e 
quatro caixas de areia que são limpas dia sim, dia não. Em casa a Luna comia com apetite e as 
fezes eram normais. Esta gata e os restantes, que são seguidos no HVA, têm a vacinação e as 
desparasitações internas e externas em dia. Há dois dias a proprietária notou que a Luna estava 
mais prostrada, com polaquiúria, disúria e estrangúria. Referiu ainda que já tinha observado um 
processo semelhante. E levou-a a um veterinário próximo do seu local de habitação que lhe 
efetuou uma radiografia abdominal e prescreveu meloxicam (0,1 mg/kg, SID, PO), e Cosequin® 
(glucosamina, sulfato de condroitina e manganésio) (1 cápsula, SID, PO) e recomendou dieta 
húmida preferencialmente à seca. Porém a Luna não aparentava melhoras. 
Exame físico: A Luna apresentava atitude em estação, decúbito e movimento normais e, 
condição corporal gorda. O animal estava alerta e com temperamento nervoso, sem demonstrar 
atitude agressiva. Respiração do tipo costoabdominal, sem evidência de esforço respiratório, 
relação inspiração/expiração de 1:1,2 e uma frequência de 36 rpm. As mucosas estavam rosadas 
e brilhantes e o TRC era inferior a 2 segundos. O pulso era forte, rítmico e síncrono. Sem sinais 
de desidratação com auscultação cardiopulmonar normal com frequência cardíaca de 168 bpm. 
Todos os gânglios linfáticos tinham tamanho e conformação normais. A temperatura rectal era 
de 38,2oC, reflexo perianal e tónus anal adequados. À palpação abdominal o animal revelou-se 
desconfortável e com dor em especial à palpação da bexiga. Exame urinário: Palpação 
abdominal dolorosa, rins e ureteres não palpáveis. Bexiga facilmente palpável pela sua 
consistência dura e dolorosa, apesar de não estar muito distendida. A genitália externa 
apresentava-se normal e sem corrimentos anormais. 
Lista de problemas: Disúria, estrangúria, polaquiúria, bexiga muito tensa e dolorosa. 
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Diagnósticos Diferenciais: FLUTD por urólitos, infeção do trato urinário (ITU), defeitos 
anatómicos (estrituras) e cistite idiopática felina. 
Exames complementares: Ecografia abdominal: Á ecografia foi possível observar uma bexiga 
ligeiramente distendida, de parede espessada e com sedimento pouco ecogénico. Os restantes 
órgãos abdominais tinham aspeto normal. Procedeu-se a uma cistocentese ecoguiada. Urianálise 
com cultura urinária(Anexo IV tabela 4.1): hematúria e cultura amicrobiana; Bioquímica sérica: 
BUN 27,4 mg/ml (17,5-32,8 mg/ml), creatinina 1,3 mg/dl (0,8-1,8 mg/dl) 
Diagnostico definitivo: Cistite idiopática felina 
Tratamento e acompanhamento: A Luna permaneceu internada nove dias. E permaneceu um 
dia sob vigilância para averiguar se efetivamente urinava, uma vez que já era o terceiro dia de 
sintomatologia e, na ecografia a bexiga não estava muito distendida. Foi então iniciada 
buprenorfina (0,03 mg/kg, TID, PO) e meloxicam (0,1 mg/kg, SID, PO). Durante este período, o 
animal não urinou e a bexiga estava bastante distendida. No dia seguinte, a Luna foi sedada com 
midazolam (0,3 mg/kg IM) e cateterizada iniciando fluidoterapia com NaCl 0,9%. Foram 
administrados 2ml de propofol (2-4 mg/kg IV) e procedeu-se à algaliação. A algaliação foi fácil 
e, a urina era vermelha escura com presença de sedimento com aparência de borras de café. Foi 
efetuada a lavagem da bexiga com NaCl 0,9% asséptico e a algália foi conectada a um sistema 
de colheita estéril. A fluidoterapia foi mantida a duas taxas de manutenção (17,2 ml/h) durante 
24h, tendo-se depois diminuído para uma taxa de manutenção (8,6 ml/h). Iniciou-se a terapia 
medicamentosa com buprenorfina (0,03 mg/kg, TID, IV), meloxicam (0,1 mg/kg, SID, IV), 
amoxiciclina e ácido clavulânico (20 mg/kg, SID, SC), glicosaminoglicanos (GAG) e 
amitriptilina (Calmurofel®- 1 cápsula, SID, PO), alfuzosina (0.5 mg/kg, SID, PO) e ranitidina 
(1,5 mg/kg, BID, SC). Após 48 horas algaliado o animal não manifestava apetite, no entanto o 
débito urinário e a aparência da urina eram normais, pelo que foi retirada a algália e administrada 
mirtazepina (3,75 mg/gato, PO, q72h). Ao fim de 24 horas a Luna já tinha apetite mas não havia 
urinado e a bexiga estava distendida, pelo que foi novamente sedada e algaliada. Nesse mesmo 
dia foi descontinuada a administração de mirtazepina e a medicação passou a ser administrada 
por via oral à exceção da ranitidina e do amoxiciclina e ácido clavulânico, ou seja: buprenorfina 
(0,03 mg/kg, TID, PO), meloxicam (0,1 mg/kg, SID, PO), amoxiciclina e ácido clavulânico (20 
mg/kg, SID, SC), glicosaminoglicanos (GAG) e amitriptilina (Calmurofel®- 1 cápsula, BID, 
PO) e  ranitidina (1,5 mg/kg, BID, SC), foi ainda adicionado betanecol (1,25 mg/kg, BID, PO). 
Manteve-se algaliado durante mais 4 dias, sendo que ao 4º dia se retirou a algália e a Luna 
começou a urinar sem dificuldades. 
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O animal teve alta e com a prescrição alfuzosina (0.5 mg/kg, SID, PO), Calmurofel® (1 cápsula, 
BID, PO), betanecol (1,25 mg/gato, BID, PO) e famotidina (0,5 mg/kg, SID, PO). O prognóstico 
da Luna é bom, no entanto as probabilidades de recidiva são elevadas.  
Discussão: A doença do trato urinário inferior felino (FLUTD) é um termo genérico para 
descrever todas as desordens que afetam o trato urinário, bexiga ou uretra, dos gatos. 
Normalmente inclui um ou mais dos seguintes sinais: polaquiúria, disúria, estrangúria, periúria e 
hematúria.(2) A causa pode ser idiopática, bacteriana, urolitíase, alterações anatómicas, 
neurológicas ou comportamentais, traumática ou neoplásica.(1,2,5) A cistite idiopática felina (FIC) 
é a causa mais comum (54%-64%) de FLUTD.(5) Esta patologia pode ocorrer em gatos de 
qualquer idade, no entanto é mais comum em gatos de meia-idade (2-6 anos).(1,2,6) Os gatos 
Siameses têm menor incidência desta patologia e pelo contrário os Persa estão em maior risco de 
desenvolver FLUTD.(1) Esta patologia é mais comum em gatos com excesso de peso, baixa 
atividade física, machos castrados, “indoor”, alimentados com dieta seca, alojados com vários 
gatos, com acesso a poucas caixas de areia e/ou higiene deficiente e que ingerem pouca água.(1,6) 
A FLUTD não obstrutiva ocorre com igual incidência em machos e fêmeas e, a FLUTD 
obstrutiva tem maior incidência em machos devido à sua uretra mais longa e lúmen mais 
reduzido.(1,2) As causas de FLUTD não obstrutiva são a cistite idiopática não obstrutiva (65%), a 
urolitíase (15%) e defeitos anatómicos/neoplasia/outros (10%). As causas de obstrução são 
tampões uretrais (59%), cistite idiopática obstrutiva (29%) e urólitos (10%).(6) A patogénese das 
obstruções uretrais em gatos com FIC não está esclarecida. A FIC obstrutiva pode resultar de 
uma inflamação uretral, espasmos uretrais, disfunção neurológica e formação intraluminal de 
tampões uretrais, os quais podem consistir na acumulação de células inflamatórias, eritrócitos e 
proteínas da matriz e cristais (tipicamente de estruvite).(6,7) A hipercalémia e a urémia 
decorrentes de obstrução urinária põe em risco a vida do animal e independentemente da sua 
causa devem ser corrigidas através da algaliação ou mesmo através de tratamento cirúrgico.(2) 
A FIC tem sido comparada à cistite intersticial (CI) que afeta o homem. O diagnóstico da 
CI é feito por cistoscopia e são descritas duas formas: a forma não ulcerativa e a ulcerativa. Os 
gatos apresentam, geralmente, a forma não ulcerativa que parece estar associada com disfunções 
neuroendócrinas. As alterações histopatológicas são normalmente inespecíficas e incluem 
urotélio intacto ou danificado com edema da submucosa, dilatação dos vasos da submucosa com 
neutrófilos marginais e por vezes mastócitos e hemorragia da submucosa.(1,2,6) A patofisiologia 
desta doença é muito complexa e não se encontra totalmente esclarecida. Várias alterações na 
bexiga, no eixo hipotálamo-hipófise-adrenal e do sistema nervoso central (SNC) podem ser 
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encontradas em gatos com FIC.(1) O urotélio é coberto por uma camada protetora de 
glicosaminoglicanos (GAG), que impede a adesão microbiana e contacto com os constituintes da 
urina. Animais com FIC excretam menores quantidade de GAG que os outros.(1,3,6) Uma camada 
de GAG anormal ou danificada permite o contacto de iões (hidrogénio, cálcio, potássio) e outros 
constituintes da urina com os neurónios sensitivos que inervam o epitélio da bexiga estimulando 
a libertação de neurotransmissores, resultando em inflamação neurogénica da bexiga.(1,3,6) O 
estudo de biopsias da bexiga demonstrou um maior número de fibras nervosas sensoriais (fibras 
C) contendo o neurotransmissor-neuropeptido substância P (SP). É sabido que a estimulação das 
fibras C via central ou local causa a libertação de SP (e outros neuropeptidos), resultando em 
dor, vasodilatação intramural, aumento da vascularização e da permeabilidade da bexiga, edema 
da submucosa, contração do músculo liso e desgranulação dos mastócitos. Esta última causa a 
libertação de uma grande variedade de mediadores inflamatórios que contribuem ainda mais para 
a acentuação do processo inflamatório e estimulação nervosa. As fibras C podem ser estimuladas 
quer através de um estímulo central (stress), ou através de ação local (componentes irritativos da 
urina). A estimulação crónica deste tipo de fibras resulta na proliferação de mais fibras e 
perpetuação do quadro de dor. (6) Também foram identificadas alterações a nível central em gatos 
com FIC mais precisamente ao nível do locus coeruleus (LC) e do núcleo paraventricular do 
hipotálamo. Estes animais exibem uma atividade aumentada da tirosina hidroxilase (TH), a qual 
limita a síntese de catecolaminas. Assim, situações de stress crónico aumentam a sua atividade 
da TH e a síntese de catecolaminas. O LC é a fonte mais importante de norepinefrina (NE) no 
SNC humano e felino. O estímulo contínuo da NE provoca a dessensibilização dos recetores α-2 
agonistas no LC, responsáveis pela inibição da libertação de NE. Em gatos com FIC estão 
também descritas alterações ao nível do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal. Quando expostos a 
altas doses de ACTH, estes gatos têm níveis de cortisol circulantes menores que gatos saudáveis. 
Isto sugere que a FIC exerce uma estimulação excessiva do sistema nervoso simpático que 
resulta numa diminuição da atividade do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal.(1,3) 
O diagnóstico de FIC é um diagnóstico de exclusão e baseia-se na história, sinais 
clínicos, exame físico e exames complementares.(1,2) A Luna exibia sinais clínicos típicos desta 
patologia, sendo que na sua história clinica é possível identificar vários fatores predisponentes 
como elevado stress ambiental e social. O exame físico foi também concordante com a suspeita, 
uma vez que se tratava de um animal obeso, com pouca atividade física e com muita dor à 
palpação da bexiga. Os exames complementares podem incluir: 1) Radiografia abdominal para 
detetar a presença de cálculos radiopacos; 2) Ultrassonografia abdominal, permite detetar 
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sedimento hiperecóico (cálculos), coágulos, avaliar a integridade e espessura da parede(6), 
permite ainda a descompressão e a colheita de urina por cistocentese ecoguiada(2); 3) Urianálise e 
cultura urinária, geralmente a cultura urinária é negativa e apenas 2% dos gatos jovens (<10 
anos) tem cistite bacteriana, na urianálise é possível detetar a presença de hematúria, proteinúria 
e cristalúria. Em casos de cistite estéril é também possível haver uma piúria ligeira e, a densidade 
específica permite ainda excluir qualquer causa sistémica de poliúria; 4) A bioquímica sérica é 
especialmente importante em casos de animais obstruídos para determinar o grau de 
envolvimento renal. Outras técnicas como a cistoscopia podem ser efetuadas em casos em que a 
terapia é ineficaz.(1,2,6) No caso da Luna não foi realizada radiografia abdominal, uma vez que já 
tinha sido realizada noutra clínica e o clinico responsável referiu não ter observado qualquer 
alteração. A Luna passou para a realização de uma ecografia abdominal que permitiu observar 
uma bexiga pouco distendida de parede espessa e efetuar uma colheita de urina por cistocentese. 
Os resultados da urianálise revelaram apenas hematúria e a cultura urinária amicrobiana, 
consistente com casos de FIC e afastando assim a suspeita de ITU.  Na bioquímica sérica quer a 
ureia, quer a creatinina encontravam-se em valores normais.  
O objetivo do tratamento de gatos com FIC não é a “cura”, mas sim diminuir a severidade 
dos sinais e aumentar o intervalo entre episódios.(1) Isto passa sobretudo pela educação do dono 
relativamente aos fatores predisponentes da doença e maneiras de contornar a situação.(1,2) 
Retirar ou evitar fatores stressantes para o animal; aumentar a ingestão de água através da 
ingestão de comida húmida e pontos de água limpa e fresca; ter caixas de areia em número 
suficiente (1 caixa por gato mais uma extra) que devem ser colocadas em locais tranquilos e 
mantidas limpas; pontos de alimentação e descanso em locais tranquilos, elucidar que os gatos 
tendem a preferir locais elevados para dormir e confortáveis; a alimentação deve ser 
preferencialmente húmida mas caso o animal não goste deverá ser mantida a seca; o animal deve 
ser estimulado a brincar, escalar e ter locais onde se possa esconder se assim o desejar. A 
utilização de feromonas em spray ou difusor (Feliway®) ajudam a reduzir os níveis de 
ansiedade. Em cerca de 85% dos gatos com FIC os sinais clínicos resolvem-se em 2 a 3 dias 
independentemente da terapia e cerca de 40% a 50% vão ter uma recidiva dentro de 12 meses.(1) 
Em casos de FIC recorrente o tratamento farmacológico está indicado e inclui: analgésicos, anti-
inflamatórios, GAG, antiespasmódicos e amitriptilina. A antibioterapia está contraindicada.(1) 
Inicialmente a Luna urinava pequenas quantidades, não havendo suspeita inicial de obstrução o 
animal foi monotorizado durante 24h, ao fim das quais não havia eliminado urina, e tinha a 
bexiga muito distendida. Mediante a suspeita de obstrução, o animal foi algaliado e mantido com 
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fluidoterapia. Por haver suspeita de não ter sido o primeiro episódio foi instituída terapia 
analgésica com um opióide, a buprenorfina, de forma a quebrar o ciclo crónico de dor e 
inflamação e um anti-inflamatório o meloxicam. O Calmurofel® foi adicionado por conter 
amitriptilina e GAG’s, que se assumem ser benéficos por aderirem ao epitélio da bexiga lesado, 
diminuindo a permeabilidade e, pela sua ação analgésica e anti-inflamatória.(1) A amitriptilina é 
um antidepressivo tricíclico com ação analgésica, anti-inflamatória (estabilização da membrana 
dos mastócitos), anticolinérgica (aumento da capacidade da bexiga) e antidepressiva.(6) Este 
fármaco é benéfico a médio prazo e, caso não seja observado efeito ao fim de 2-4 meses deve ser 
feito o desmame.(1) A alfuzosina é um antiespasmódico e tem ação α-1 antagonista, e foi 
administrado pela suspeita de espasmo uretral.(1,4) Já o betanecol é um fármaco 
parassimpaticomimético que foi adicionado após a terapia instituída ter falhado, sob a suspeita 
de existir algum grau de atonia do detrusor, comum em felídeos obstruídos por mais de 24 horas 
e associada à distensão da bexiga.(4) Acrescida a esta terapia foi usada antibioterapia com 
amoxiciclina e ácido clauvulânico que apesar de contraindicada é comummente utilizados na 
prática clínica devido à ocorrência de ITU’s após a algaliação, o que é aconselhado é a realização 
de cultura urinária com antibiograma 5 a 7 dias após a algaliação.(4) A ranititida foi adicionada 
pelo seu efeito enquanto protetor gástrico e a mirtazepina como estimulante do apetite. 
O prognóstico da Luna é bom apesar de as probabilidades de recidiva, como referido 
anteriormente, serem de 50-60% nos próximos 12 meses.(1) 
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Caso nº5: Dermatologia- Adenite sebácea 
Caracterização do paciente: Taiyoo, canídeo de raça Akita Inu, macho inteiro, 3 anos de idade 
e 29 kg de peso vivo 
Motivo da consulta: Otite externa, pápulas, crostas e hipotricose no cotovelo esquerdo 
Anamnese/História clinica: O proprietário trouxe o Taiyoo a uma consulta de acompanhamento 
de otite externa e, nesse mesmo dia, apercebeu-se de uma lesão crostosa, com pápulas e 
hipotricose no cotovelo esquerdo. Há aproximadamente 8 meses, teve algumas pápulas de 
pequenas dimensões junto ao pénis e no tarso direito, que despareceram após tratamento tópico 
com clorexidina e Omnimatrix® (óxido de zinco e 9 extratos herbáceos). O proprietário afirma 
que o animal não tem prurido (0 em 5). O Taiyoo não tem por hábito escavar na terra e a 
possibilidade de contacto com roedores é nula. Toma banho a cada 2 meses, com champô 
fisiológico. Coabita com mais 3 canídeos sem qualquer tipo de lesão semelhante. O Taiyoo 
habita uma moradia com acesso ao exterior e a plantas, mas não há possibilidade de acesso a 
tóxicos. É alimentado exclusivamente com alimento seco Purina Pro Plan Athletic®. Tem 
antecedentes médicos de otites e gastroenterite. Todos os animais têm a vacinação e as 
desparasitações internas e externas em dia. 
Exame físico: O animal estava alerta e exibia temperamento equilibrado. A condição corporal 
era adequada e pesava 29 Kg. Não exibia linfoadenopatias, a temperatura rectal era de 38,2oC e à 
auscultação cardiopulmonar não foram detetadas alterações, sendo a frequência cardíaca era de 
100bpm e a respiratória 16rpm. O pulso era forte e síncrono e à palpação abdominal não foram 
detetadas alterações. 
Exame dermatológico: Exame à distância: Pêlo baço e oleoso com uma zona de hipotricose no 
cotovelo esquerdo com crostas e 3 pústulas; Depilação: facilitada nas lesões e no geral, com 
escamas aderidas na base do pêlo; Pele: espessura normal, elasticidade normal, presença de 
escamas aderentes; Prurido: 0 em 5; Locais afetados: membro anterior esquerdo. 
Lista de problemas: Otite externa, pápulas, crostas, hipotricose no cotovelo esquerdo e 
seborreia oleosa. 
Diagnósticos diferenciais: Sarna demodécica, foliculite micótica, distrofia folicular, ictiose, 
endocrinopatias (hiperadrenocorticismo e hipotiroidismo), adenite sebácea, deficiência em zinco, 
dermatose responsiva à vitamina A, leishmania, pênfigos foliáceo e lúpus eritematoso sistémico. 
Exames complementares: Citologia por aspiração por agulha fina (CAAF): Observam-se 
abundantes neutrófilos não degenerados, linfócitos pequenos e macrófagos ativados não 
associados a agentes infeciosos (esporos, ácaros ou malassezias), e células escamosas 
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queratinizadas. A imagem citológica sugere a presença de um tumor benigno do folículo piloso 
associado a um processo inflamatório crónico não séptico. Raspagem superficial e profundas: 
Não foram observados parasitas ou formas parasitárias; DTM: Presença de colónias verdes e 
cinzentas que não provocaram a alteração da cor do meio (fungos contaminantes). Ausência de 
dermatófitos; Hemograma (Anexo V tabela 5.1): Trombocitopénia ligeira. Bioquímica sérica 
(Anexo V tabela 5.2): Hipoglicémia e hipocolesterolemia ligeira. Ionograma: Sem alterações. 
Urianálise (Anexo V tabela 5.3): Glicosúria ligeira. Serologia: Titulação de Ac anti-leishmania 
negativo (Rz<0,5). Histopatologia: Discreta dermatite perivascular superficial com intensa 
hiperqueratose ortoqueratótica e queratose folicular. Compatível com adenite sebácea 
piogranulomatosa; Histopatologia com coloração imunohistoquímica específica para 
Leishmania: Negativa. 
Diagnostico definitivo: Adenite sebácea 
Tratamento e acompanhamento: Foi iniciada a suplementação alimentar com Omnicutis® 
(Omega-3+Vitamina A, C e H+ Zinco), 3 cápsulas diárias, foi ainda recomendado um banho 
semanal com Douxo seborreias®, um spray emoliente de propilenoglicol SID e também uma 
dieta hipoalergénica d/d Hills®. Aquando do primeiro banho grande parte do subpelo caiu e as 
secreções seborreicas diminuíram (Anexo V Imagens 5.1, 5.2 e 5.4). Esta terapia foi mantida até 
se ter chegado ao diagnóstico final, a partir daí foi iniciada terapia com ciclosporina (Atópica®- 
5,2 mg/Kg, SID PO) (Anexo V imagem 5.5) durante 8 semanas e, manteve-se os banhos 
semanais com Douxo pyo® e a suplementação com Omnicutis®. As melhorias foram muito 
significativas, apesar do animal ter desenvolvido ligeira hiperplasia gengival como efeito 
secundário da ciclosporina. Após as 8 semanas baixou-se a dose de ciclosporina para QOD e as 
lesões regrediram, sendo quase impercetíveis. (Anexo V imagem 5.5) 
Discussão: O Taiyoo foi levado à consulta para reavaliação de uma otite externa e apresentava 
pápulas, às quais foi efetuada uma CAAF, e lesões crostosas no cotovelo esquerdo. No exame 
dermatológico o pêlo revelou-se oleoso e baço, verificando-se a presença de seborreia oleosa, o 
arrancamento do pêlo era facilitado por todo o corpo. Tendo em conta que o animal nunca 
manifestou prurido consideraram-se, inicialmente como principais diagnósticos diferenciais, 
distúrbios queratosseborreicos secundários a agentes não pruríticos como: demodex, 
dermatofitose, endocrinopatias, leishmaniose, pênfigos foliáceo e lúpus eritematoso sistémico, e 
posteriormente, transtornos queratoseborreicos primários, como a dermatite responsiva à 
vitamina A, deficiência em zinco, ictiose e adenite sebácea. Foi também ponderada, ainda que 
menos provável a distrofia folicular. 
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 As raspagens superficial e profunda não revelaram nenhum parasita, excluindo a 
demodicose como diagnóstico diferencial. O DTM foi igualmente negativo excluindo a foliculite 
micótica como diagnóstico diferencial. O animal não apresentava nenhuma alteração 
hematológica, bioquímica ou urinária que justificasse qualquer endocrinopatia ou lúpus 
eritematoso sistémico e a titulação de AC anti-leishmania permitiu excluir a leishmaniose como 
diagnóstico. A alimentação do animal era de elevada qualidade nutricional e o Taiyoo iniciou 
suplementação com vitamina A e zinco que permitiu excluir dermatose responsiva à vitamina A 
e deficiência em zinco. A biópsia, para além de ter excluído todas as restantes patologias, 
permitiu também excluir a adenite sebácea secundária à leishmaniose através de uma técnica de 
coloração imunohistoquímica, chegando-se assim ao diagnóstico definitivo de AS idiopática. 
A adenite sebácea é uma inflamação das glândulas sebáceas e pode ser idiopática ou 
secundária, por exemplo, à leishmaniose.(3) As glândulas sebáceas estão distribuídas ao longo de 
toda a pele e pelo e produzem uma substância oleosa conhecida por sebo. O sebo é responsável 
por formar uma emulsão sobre o estrato córneo capaz de manter a pele hidratada. Quando a 
função das glândulas sebáceas fica comprometida o pêlo torna-se seco e baço e há descamação 
da pele. O sebo atua como barreira física e química, sendo que os ácidos gordos que o 
constituem possuem propriedades antibacterianas.(7) A adenite sebácea idiopática é uma doença 
de causa desconhecida e a sua patogénese não está ainda completamente compreendida. 
Diferentes mecanismos foram propostos entre os quais: 1) um defeito estrutural primário nas 
glândulas sebáceas ou ductos que resulta na dispersão de sebo e subsequente desenvolvimento de 
uma resposta de tipo corpo estranho; 2) uma reação imuno-mediada ou autoimune contra as 
glândulas sebáceas; 3) um defeito na queratinização que leva à obstrução dos ductos das 
glândulas sebáceas e subsequente inflamação da glândula; 4) uma anomalia no metabolismo 
lipídico que afeta a queratinização e a produção de sebo.(4) Situações de stress podem ser o fator 
desencadeante.(4) Esta patologia tem sido reportada sobretudo em Poodles grandes, Akitas, 
Samoiedo, Chow-chow e Braco Húngaro. Cães jovens adultos a cães de meia-idade são mais 
afetados, no entanto não parece haver predileção sexual.(2) A adenite sebácea é uma condição 
não prurítica, exceto se houver uma infeção bacteriana secundária.(2) As lesões são, geralmente, 
bilaterais e simétricas e afeta sobretudo a face, cabeça, pavilhão auricular e o tronco, podendo 
envolver a cauda e é uma patologia dominada por defeitos da queratinização. As lesões iniciais 
afetam a cabeça e a região cervical.(1) Muitas vezes, a única manifestação clínica inicial são as 
otites externas recorrentes.(4) Inicialmente, os Akitas podem apresentar lesões localizadas ou 
generalizadas que cursam com perda de pêlo, especialmente do subpêlo, pele eritematosa, 
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pápulas, pústulas, seborreia oleosa e pelo baço.(1) A alopécia observada em casos de adenite 
sebácea é devida à fibrose perifolicular causada pela diminuição de células-tronco mais que pela 
destruição dos folículos pilosos. Estes animais estão mais predispostos a piodermas secundárias, 
devido à falta de produção de sebo.(7) O diagnóstico definitivo desta doença é feito por biópsia.(1)  
Numa fase precoce da doença o exame histopatológico permite observar uma inflamação nodular 
granulomatosa a piogranulomatosa de localização perifolicular e uma infiltração celular na 
derme com especial foco nas glândulas sebáceas de linfócitos, histiócitos, neutrófilos, 
plasmócitos e alguns eosinófilos.(3) Em lesões mais avançadas pode-se observar uma 
hipercelularidade moderada na região das glândulas sebáceas ou simplesmente a ausência das 
mesmas, contrariamente às endocrinopatia.(1,2) Em casos avançados pode ser observada atrofia 
ou displasia folicular com fibrose perifolicular localizada. Geralmente, a epiderme tem uma 
marcada hiperqueratose ortoqueratótica e uma hiperplasia epidérmica irregular.(2) No exame 
imunohistológico é possível observar-se um grande número de células dendríticas e linfócitos T, 
desde o meio do folículo piloso e, estendendo-se até ao ducto da glândula sebácea, o que sugere 
uma causa imuno-mediada como mecanismo patológico.(2) 
O tratamento passa por tentar minimizar os sinais clínicos, no entanto os Poodles grandes 
e os Akitas têm tendência a desenvolver doença progressiva e refratária.(2,6) O tratamento mais 
eficaz combina a terapia tópica (shampoos antiseborreicos, condicionadores, sprays emolientes) 
à terapia sistémica (vitamina A, retinoides sintéticos, ácidos gordos e ciclosporina). Os shampoos 
podem ser utilizados até 3 vezes por semana e ajudam a remover o excesso de escamas, a 
hidratar a pele e controlar a flora microbiana. Os sprays emolientes também ajudam a hidratar a 
pele e a controlar as infeções bacterianas secundárias e podem ser utilizados uma vez por dia. 
Conjuntamente a isto, o animal pode beneficiar da suplementação com ácidos gordos. A 
administração de vitamina A (retinol) tem demonstrado melhorias clinicas em 80% a 90% após 3 
meses de terapia. Está ainda descrita a utilização de outros retinoides sintéticos como a 
isotretinoína.(5) Em geral, os retinoides têm uma ação anti-inflamatória e como tal colaboram na 
normalização do processo de queratinização. Os efeitos adversos incluem queratoconjuntivite 
seca, teratogénese, aumento dos triglicerídeos, vómitos e diarreia e hepatotoxicidade. Por esse 
motivo, os animais devem ser monitorizados com teste de Schirmer e provas bioquímicas.(7) A 
ciclosporina tem sido amplamente utilizada pelo seu efeito imunossupressor e seu pelo efeito 
antiproliferativo queratocítico.(5) Este fármaco suprime a transcrição da interleucina 2 (IL-2), 
inibindo a ativação e proliferação dos linfócitos T citotóxicos e atuando como agente 
imunomodelador. Em cães, foi demonstrado que induzir a recuperação de mais de 40% das 
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glândulas sebáceas dos folículos pilosos após 12 meses de tratamento, com diminuição da 
severidade da inflamação e do quadro clinico. A ciclosporina demonstrou ter uma ação indutora 
da anagénese do pêlo do rato, o que, em teoria pode inibir a atrofia dos folículos pilosos 
observada em casos de adenite sebácea crónica.(7) Os efeitos adversos não são muito comuns a 
doses terapêuticas, porém pode observar-se hiperplasia gengival e papilomatose, vómitos, 
diarreia, bacteriúria, infeções bacterianas secundárias, anorexia, tremores involuntários, 
hirsutismo e aplasia medular.(5) No inicio do tratamento é utilizada uma dose de 5 mg/kg, PO, 
BID, e depois reduzida à dose mínima eficaz.(7)Os animais com adenite sebácea não respondem à 
terapia com corticosteroides quer a doses anti-inflamatórias quer a doses imunossupressoras.(2) 
Por causa da possível natureza hereditária desta patologia, em certas raças é recomendada a 
ovariohisterectomia/orquiectomia ou não utilização dos animais afetados para criação.(1) No caso 
do Taiyoo, recorreu-se a terapia tópica com champôs antiseborreicos para eliminar o excesso de 
sebo de descamação, e a sprays de propilenoglicol, para hidratar a pele e à suplementação com 
Omnicutis®(Omega-3+Vitamina A, C e H+ Zinco). A terapia permitiu a eliminação de todo o 
excesso de pêlo morto e controlar a seborreia, mas apenas com a adição de ciclosporina foi 
possível o controlo da patogénese subjacente e o crescimento do pêlo. Uma vez que a seborreia 
já estava controlada aconselhou-se um champô para piodermas, porque, tal como anteriormente 
referido, estes animais são mais suscetíveis a piodermas secundárias. 
 Esta patologia não é curável, não havendo forma de parar o processo inflamatório 
subjacente e de regenerar as glândulas sebáceas com lesões mais avançadas, como tal, o 
prognóstico depende da resposta ao tratamento implementado e do diagnóstico precoce.(1,4,7) 
Bibliografia: 
1. Muller G.H., Miller Jr. (2001) “Granulomatous Sebaceous Adenitis” Small Animal Dermatology, 6th 
edition, Saunders, 1140-1146 
2. Sousa C. A. (2006) “Sebaceous Adenitis” in Veterinary Clinics of North America: Small Animal 
Practice, Volume 36, issue1, 243-249 
3. Bardagí M. et all (2009) “Histopathological Differences betweem Canine Idiopathic Sebaceous Adenitis 
and Canine Leishmaniosis with Sebaceous Adenitis” in Veterinary Dermatology, 21, 159-165 
4. Reichler I.M. et all (2001) “Sebaceous Adenitis in the Akitas: Clinical Observations, Histopathology and 
Heredity” in Veterinary Dermatology, 12, 243-253 
5. Robson D.C., Burton G. (2003) “Cyclosporin: Aplication in Small Animal Dermatology” in Veterinary 
Dermatology, 14, 1-9 
6. Hnilica K.A. (2011) “Sebaceous Adenitis” in Small Animal Dermatology, 3th edition, chapter 12, 
Elsevier, 382-384 
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Imagem 1.2 Corrimento nasal 
mucopurulento 
Anexo I 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Hemograma 
Parâmetro Valor referência Valor 
Eritrócitos (x1012/L) 5,50-8,50 7,92 
Hemoglobina (g/L) 110-190 158 
Hematócrito (%) 39,0-56,0 49,7 
MCH (pg) 20,0-25,0 20 
MCHC (g/L) 300-380 319 
VGM (fL) 62-72 62,8 
RDW (%) 11-15,5 14,7 
Plaquetas (x109/L) 117-460 176 
Leucócitos (x109/L) 6-17 26,8 
Neutrófilos (x109/L) 4-12,6 23,5 
Linfócitos (x109/L) 0,8-5,1 2,8 
Monócitos (x109/L) 0,0-1,8 0,5 
 
 
 
 
Bioquímica sérica 
Parâmetro Valor de referência Valor 
BUN  (mg/ml) 9,2-29,2 26,9 
Creatinina (mg/ml) 0,4-1,4 0,2 
Albumina (g/dl) 2,6-4,0 3,5 
FA (U/l) 47-254 465 
ALT(U/l) 17-78 48 
Glucose (mg/dl) 75-128 146 
Imagem 1.1 Radiografia torácica latero-lateral em decúbito direito, 
observa-se um padrão predominantemente alveolar  
Imagem 1.3 Teste de Schirmer; Resultado: 
<5mm/minuto 
Imagem 1.4 Teste de fluoresceína positivo, 
globo ocular esquerdo com úlcera da córnea 
Tabela 1.1 Hemograma do Yoda. Valores alterados 
encontram-se a negrito 
 
Tabela 2.1 Bioquímica sérica do Yoda. Valores alterados 
encontram-se a negrito 
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Anexo II 
 
 
 
 
 
Imagem 2.2 Estudo radiográfico de tórax, latero-lateral em decúbito direito. 
Pode-se observar cardiomegália, com dilatação do coração direito e dilatação 
da artéria pulmonar e padrão pulmonar intersticial difuso dos lobos 
pulmonares caudais 
PV   
Imagem 2.1 Estudo radiográfico de tórax, em 
projeção ventro-dorsal em que se observa uma 
ligeira dilatação do coração direito, conferindo um 
aspeto de D invertido à silhueta cardíaca. Observa-
se um padrão pulmonar intersticial difuso nos 
lobos pulmonares caudais. 
Imagem 2.4 Ecocardiografia, efeito binário da Dirofilaria 
immitis na artéria pulmonar (circulo vermelho) 
Imagem 2.3 Ecocardiografia; TV- Válvula tricúspide; 
Ventrículo direito; AoV- Válvula aórtica; PV-Válvula 
pulmonar; DI- Dirofilaria immitis 
DII    
DII    
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Hemograma 
Parâmetro Valor referência Valor 
Eritrócitos (x1012/L) 5,50-8,50 5,47 
Hemoglobina (g/L) 110-190 108 
Hematócrito (%) 39,0-56,0 35,2 
MCH (pg) 20,0-25,0 19,7 
MCHC (g/L) 300-380 306 
VGM (fL) 62-72 64,5 
RDW (%) 11-15,5 14,6 
Plaquetas (x109/L) 117-460 176 
Leucócitos (x109/L) 6-17 19,7 
Neutrófilos (x109/L) 4-12,6 16,6 
Linfócitos (x109/L) 0,8-5,1 2,7 
Monócitos (x109/L) 0,0-1,8 0,4 
 
  
Bioquímica sérica 
Parâmetro Valor de referência Valor 
BUN  (mg/ml) 9,2-29,2 17 
Creatinina (mg/ml) 0,4-1,4 0,6 
Albumina (g/dl) 2,6-4,0 3,1 
FA (U/l) 47-254 154 
ALT(U/l) 17-78 50 
Glucose (mg/dl) 75-128 101 
Classificação Sinais clínicos Sinais radiográficos Alterações laboratoriais 
1.Ligeira 
Sem sinais ou tosse 
esporádica, intolerância 
ao exercício, ou perda 
ligueira de condição 
corporal 
Sem sinais Sem alterações 
2. Moderada 
Sem sinais ou tosse 
esporádica, intolerância 
ao exercício, ou perda 
ligueira a moderada de 
condição corporal 
Aumento do ventrículo 
direito e/ou aumento da 
artéria pulmonar; padrão 
alveolar/intersticial 
perivascular 
Ligeira anemia 
(hematócrito a 30%); 
Proteinúria (+2) 
3. Severa 
Perda de condição 
corporal ou caquexia; 
intolerância ao exercício 
ou atividade ligeira; tosse 
ocasional ou persistente; 
dispneia; sinais de 
insuficiência cardíaca 
direita. 
Aumento do ventrículo  e 
átrio direito; aumento 
moderado a severo da 
artéria pulmonar; padrão 
alveolar/intersticial 
perivascular ou difuso; 
evidência de 
tromboembolismo 
Anemia (hematócrito 
<30%) 
Proteinúria (≥2) 
4. Síndrome da veia 
cava (muito severa) 
Colapso agudo; anorexia, 
fraqueza, 
taquipneia/dispneia, 
palidez, tosse, hemoptise, 
ascite, distensão e pulso 
jugular 
Aumento do ventrículo e 
átrio direito; aumento da 
artéria pulmonar severo. 
Hemoglobinúria e 
bilirrubinúria; azotémia, 
aumento das enzimas 
hepáticas 
D.. II    
Tabela 2.1 Hemograma do Rex. Valores alterados encontram-
se a negrito 
 
Tabela 2.3 Classificação do grau de severidade de dirofilariose canina; adaptado de Couto N. 
 
Tabela 2.2 Bioquímica sérica do Rex.  
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Anexo III 
   
Imagens 3.1  Imagens de ultrassonografia do baço: massa esplénica de aspeto heterogéneo com zonas quísticas. Na 
segunda imagem pode observar-se a massa em corte transversal com cerca de 7cm x 6,65 cm 
Imagem 3.2  Exteriorização do baço  Imagem 3.3 Colocação de compressas em redor da 
incisão  
Imagem 3.4 Laqueação dos vasos esplénico hilares  Imagem 3.5 Baço após extração  
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Tabela 3.1 Hemograma da Simone no dia 0 (pré-cirurgico), dia 2 (2ºdia pós cirúrgico), dia 4 (4ºdia pós cirúrgico), dia 7 
(7ºdia pós cirúrgico); Aumento do hematócrito e diminuição da neutrofilia; os valores alterados encontram-se a 
negrito 
 
Anexo IV 
Urianálise 
Parâmetros Resultados Valores de 
referência 
Cor Vermelha 
escura 
Ambar 
Turbidez Opaca Ligeiramente 
turva 
Densidade 1,057  
pH 6,0 Geralmente 
ácido 
Leucócitos 1+ Negativos 
Nitritos Negativos Negativos 
Proteínas 2+ Negativos 
Glucose Negativos Negativos 
Cetonas Negativos Negativos 
Urubilinogénio Negativos Negativos 
Bilirrubina Negativos Negativos 
Sangue/Hemaglonina 3+ Negativos 
 
 
 
 
 
Sedimento urinário 
WBC 0-1 
RBC >200 
Células epiteliais 0-1 
Cilindros Ausentes 
Cristais 0 
Bactérias Não 
observadas 
Cultura urinária 
Cultura+antibiograma Amicrobiana 
após cultura 
 
 
 
Hemograma 
Parâmetro 
Valores 
referência 
Valor 
Dia 0 Dia 2 Dia 4 Dia 7 
Eritrócitos (x1012/L) 5,50-8,50 5,02 4,2 4,76 5,02 
Hemoglobina (g/L) 110-190 114 95 107 110 
Hematócrito (%) 39,0-56,0 36,4 30,8 35,4 37,3 
MCH (pg) 20,0-25,0 22,7 22,6 22,4 21,9 
MCHC (g/L) 300-380 313 308 302 294 
VGM (fL) 62-72 72,6 73,5 74,4 74,4 
RDW (%) 11-15,5 14,1 13,7 14,4 14,5 
Plaquetas (x109/L) 117-460 210 147 236 489 
Leucócitos (x109/L) 6-17 23,7 49,5 23,4 14,5 
Neutrófilos (x109/L) 4-12,6 19,9 42,9 19,4 11,8 
Linfócitos (x109/L) 0,8-5,1 3,3 5,6 3,3 2,3 
Monócitos (x109/L) 0,0-1,8 0,5 1 0,7 0,4 
Tabela 4.1.Resultados da urianálise da Luna; parâmetros alterados a negrito 
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AnexoV
 
Hemograma 
Parâmetro Valor referência Valor 
Eritrócitos (x1012/L) 5,50-8,50 7.78 
Hemoglobina (g/L) 110-190 156 
Hematócrito (%) 39,0-56,0 46,2 
MCH (pg) 20,0-25,0 20,1 
MCHC (g/L) 300-380 33,8 
VGM (fL) 62-72 59,4 
RDW (%) 12-18 16,6 
Plaquetas (x109/L) 117-460 125 
Leucócitos (x109/L) 6-17 9,58 
Neutrófilos (x109/L) 4-12,6 6,34 
Linfócitos (x109/L) 0,8-5,1 2,4 
Monócitos (x109/L) 0,0-1,8 0,18 
Eosinófilos (x109/L) 0,1-1,3 0,65 
Basófilos (x109/L) 0,0-0,5 0,01 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bioquímica 
Parâmetro  Valor referência Valor 
Proteínas totais (g/dL) 5,4-7,5 6,38 
Albumina (g/dL) 2,3-3,7 3,14 
Globulinas (g/dL) 2,7-4,4 3,24 
Glicose (mg/dL) 77-119 64,8 
Creatinina (mg/dL) 0,5-1,7 1,1 
Ureia (mg/dL) 17-60 34,9 
Sódio (mEq/L) 152 142-152 
Potássio (mEq/L) 4,4 3,9-5,1 
Cloro (mEq/L) 115 110-124 
Cálcio (mg/dL) 9,6 9,1-11,7 
Fósforo (mg/dL) 3,85 2,9-5,3 
Alanina 
aminotransferase (U/L) 
48,1 10-109 
Aspartato 
aminotransferase (U/L) 
49,9 5-80 
Fosfatase alcalina (U/L) 33,2 1-114 
Bilirrubina total (mg/dL) 0.01 0,0-0,3 
Colesterol (mg/dL) 116,9 135-278 
Lipase (U/L) 21,5 0,0-250 
Creatinina cinase (U/L) 103,8 52-368 
Urianálise 
Parâmetros Resultados Valores de referência 
Cor Ambar Ambar 
Turbidez Límpida Ligeiramente turva 
Densidade 1,055  
pH 7,5 Geralmente ácido 
Leucócitos Negativos Negativos 
Nitritos Negativos Negativos 
Proteínas 1+ Negativos 
Glucose Negativos Negativos 
Cetonas Negativos Negativos 
Urubilinogénio Negativos Negativos 
Bilirrubina Negativos Negativos a 1+ 
Sangue/Hemaglobina Negativos Negativos 
Tabela 5.1.Resultados do hemograma do Taiyoo; parâmetros 
alterados a negrito 
Tabela 5.2.Resultados da bioquímica do Taiyoo; parâmetros 
alterados a negrito 
Tabela 5.3.Resultados da urianálise do Taiyoo; parâmetros 
alterados a negrito 
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Imagem 5.1 Dia em que foi detetada hipotricose, 
pálpulas e pústulas no cotovelo esquerdo do Taiyoo 
 
Imagem 5.2 Taiyoo antes do primeiro banho com Douxo seborreias®: hipotricose da cabeça e 
membros anteriores 
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Imagem 5.4 Taiyoo ao 13º dia após inicio da ciclosporina: 
Hipotricose da cabeça, dorso e membros anteriores e 
posteriores e cauda  
Imagem 5.5 Taiyoo ao 77º dia após o início da 
ciclosporina: pêlo mais denso brilhante, zonas 
isoladas de hipotricose na zona cervical e cabeça  
Imagem 5.3 Taiyoo após o 3º banho com Douxo seborreias®: Hipotricose da cebeça, dorso e 
membros anteriores e posteriores  
